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PRÓLOGO 


Sr. Dr. D. Manuel Marín. 


Mi distinguido amigo y compañero: Me pide usted con cierta ur- 
gencia unas líneas con el juicio que me merece el TRATADO DE OF- 
TALMOLOGÍA, de Römer, que su homólogo de nombre y apellido, el activo 
editor D. Manuel Marín (de Barcelona), ha tenido el acierto de hacer 
traducir a nuestra lengua. 

Aunque lejos, por el momento, de Madrid (1), y sin tener a la vista 
el libro de que me hace el honor de solicitar mi modesto juicio, me es, 
sin embargo, una obra tan familiar, desde 1910, en que apareció la 
primera edición, hasta la cuarta, que hoy se traduce, que no mg es difícil 
exponerle, tanto más, cuanto que no se me exige una críti etenida, 
sino más bien mi impresión personal acerca del valor TAS el libro. 

Mas antes séanme permitidas dos palabras acerca a importan- 
cia que como instrumento docente tienen los libro Os en nuestra 
ciencia y en nuestro arte médicos. Son, a no duda ilísimos auxilia- 
res; mas no incurramos en la exageración de c O puedan substi- 
tuir jamás al verdadero origen de conocimi Y que es el enfermo. 
Y esto se ha de repetir, aunque parezca u ogrullada, porque hay 
todavía espíritus sencillos (sobre todo eę n ro país), de muchos que 
creen poder aprender a resolver los pr mas de la práctica médica en 
la soledad de su gabinete, a fuerza de ras y aun, a veces, supliendo 
éstas y dejando volar libremente PS Der Los libros son, repito, uti- 
lísimos, porque dan, además de ndamentos generales teóricos, sin 


los cuales se caería en el emp más grosero, las pautas y las téc- 
nicas también generales p udar a resolver los casos particulares 
de la práctica. Desde est le punto de vista, los libros para uso 


de los médicos serán tafitoslrfás útiles cuanto más atiendan a la vez a los 
fines científico y artísti : 

En ninguna al de libros como en los de Oftalmología, se hace 
más sentir la ne d de que reúnan este doble carácter, porque en 
ninguna clase ecciones tampoco se ve tan evidentemente que los 
aciertos diag mQkticos y terapéuticos ante el enfermo sean casi siempre 
simples NN ios de principios científicos rigurosamente establecidos 
de anteman. 
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Mas lleguemos ya a nuestro libro. Es éste uno de los varios excelen- 
| tes con que la literatura de lengua germánica puede enorgullecerse, y cons- 
| tituye un acierto, como antes he dicho, el haberle hecho traducir a nues- 
tra lengua. Basta echar una ojeada al índice para convencerse de que 
la multiplicidad de asuntos tratados hace de la obra una de las más com- 
pletas de la especialidad, dentro, naturalmente de los límites en que un 
tratado elemental puede moverse. 

Es completa, porque, además de las nociones científicas y prácticas 
referentes a lo que se suele estimar como problemas puramente oftal- 
mológicos, es tratado, y con extensión bastante grande, proporcional- 
mente, todo lo que se refiere a manifestaciones oculares de afecciones 
|] generales, y muy especialmente a lo que se ha dado en llamar «neuro- 
|] logía ocular», terreno mixto en el que se mueven con frecuencia el of- 
talmólogo y el neurólogo, y que tanto interés tiene en la práctica, dada 
la frecuencia de determinadas e importantes afecciones nerviosas que 
exhiben alguna o algunas manifestaciones oculares entre las más culmi- 
nantes (tumores encefálicos, tabes, parálisis general, esclerosis en pla- 
cas, etc.). No hay que olvidar tampoco el interesantísimo capítulo de las 
alteraciones funcionales de la pupila, asunto que el autor trata de modo 
completo y exacto. 

El analizar detalladamente el libro no es ahora mi propósito, se- 
gún dije al principio; así es que me limito a recomendar la lectura del 
mismo, la cual será seguramente provechosa. Lo será aún más para el 
lector, español al ver que usted, Dr. Marín, anotador concienzudo de 
i la obra, ha enriquecido esta edición con adiciones referentes a la labor 
j de los oculistas españoles, labor meritísima, por cier in referirme a 
la modesta mía, que ya va siendo casi tan aprecialidypoMmo merece por 
los extranjeros, y de la cual da usted en cada cas icia de lo esencial 
por medio de oportunas y numerosas notas añądi 

De lo demás, ¿qué he de decir que ya g% é a la vista? La parte 
material es, como se ve, excelente; los dos, que tanto facilitan 
unas veces el recuerdo de lo iya visto, y el conocimiento de lo que 
se ve cuando aun no se tuvo ocasión rvarlo, existen profusamente, 
y muchos de ellos en color. Que teng stedes el éxito que merecen en 
su empresa, es lo que les desea estiĝu afectísimo amigo 


MANUEL MÁRQUEZ 


| © 
Bilbao, 18 de a 1022. 
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EXAMEN FUNCIONAL DEL OJO 


1. Marcha del examen del ojo 


Las desviaciones del funcionamiento normal del ojo pueden ser pro- 
ducidas, unas veces, por alteraciones anatomopatológicas de las dife- 
rentes partes del globo ocular (enfermedades de la conjuntiva, de la 
córnea, del iris, del cristalino, de la coroides, de la retina o de las vías 
nerviosas de la conducción óptica) ; otras, por alteraciones de la colabo- 
ración de ambos ojos (estrabismo, parálisis, insuficiencias mukculares) ; 
en tercer lugar, por desviaciones de la configuración nor SN ojo, y, 
en cuarto lugar, por una combinación de estos factor 

Se empezará por practicar el examen de los órga ejos del ojo 
(párpados, bordes ciliares y región del saco lagrin se examina la 
conjuntiva con la iluminación focal u oblicua, y ello, se explora 
la parte anterior del globo ocular, es decir, la c , el iris, la pupila y 
el cristalino. 


Z 


Iluminación focal uSgblicna 


El foco luminoso está colocado, en esta ®x{ploración, a un lado y algo hacia 


adelante del enfermo, y se concentra su 1 bre la córnea, por medio de una lente 
convexa de foco corto, de modo que ice del cono luminoso coincida con la 
zona que se examina. Esta zona está ces situada en el foco de la lente, y de 


esto procede la denominación de SS atión focal. Como las partes próximas a la 
zona enfocada quedan 'a obscura s alteraciones morbosas de la porción ilumi- 
nada se destacan con especi eK) d. Únicamente debe cuidarse de que la lámpara 
no esté colocada muy próxima ojo, para que los rayos, refractados por la lente, 
converjan exactamente en 1 sma córnea. [También se combina a la iluminación 
focal otra lente convexgeramplificadora, y mejor aún, una binocular estereoscópica 
que nos muestra los E): agrandados y en relieve; de gran utilidad práctica en 
la exploración, y h n la extracción de los pequeños cuerpos extraños encla- 
vados en la córnes Al. A.] 


S 
A'e ocación sigue la iluminación del ojo por transparencia, 
con € ejo del oftalmoscopio, para descubrir la existencia de opaci- 
dage l*cristalino o del cuerpo vítreo. 


Rómer. Tratado de Oftalmología. 
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2 RÓMER 


Iluminación de los medios refringentes del ojo por transparencia 


Para la iluminación de los medios refringentes del ojo por transparencia, se co- 
loca la lámpara a un lado y detrás de la cabeza del enfermo, y se proyecta la luz en 
el ojo que se va a explorar, con el espejo del oftalmoscopio, manteniéndolo apoyado 
en el borde superior de nuestra arcada orbitaria, y se practica el reconocimiento a 
través del orificio del espejo. ; 

En el ojo normal, la pupila ofrece inmediatamente una iluminación roja, pero 
cuando existe alguna opacidad en los medios refringentes del ojo, se destacan en el 
fondo rojo de la pupila, en forma de sombras, y, en cada caso, puede decidirse 
fácilmente si la opacidad está situada en el cristalino o en el cuerpo vítreo. Basta, 
para ello, ordenar al enfermo que mueva los ojos, mirando en distintas direcciones. 
Si la opacidad corresponde, al cristalino, se desplazará solamente mientras el ojo 
se mueve; al paso que las opacidades del cuerpo vítreo siguen oscilando de una 
a otra parte, hasta cuando el enfermo ha dejado de mover el ojo, estando ya en 
reposo. [Se siguen moviendo en virtud de la inercia. — M. A.] 

También podemos orientarnos sobre la situación de una opacidad, al practicar 
la iluminación de los medios refringentes del ojo por transparencia, siguiendo el 
método de la desviación paraláctica con relación al eje de la pupila. Si, por ejemplo, 


“encontramos una opacidad en el campo pupilar iluminado por el oftalmoscopio, mien- 


tras el ojo mira directamente hacia adelante esta opacidad puede estar situadá, 
en el centro de la córnea, en el polo anterior del. cristalino, o más hacia atrás, es 
decir, en el interior del cristalino mismo. Para decidir cuál de estas tres situa- 
ciones es la verdadera, basta invitar al enfermo a que dirija el ojo hacia arriba, 
mientras seguimos iluminando su interior. Si la opacidad procede de la córnea, se 
la ve desviarse, aparentemente, hacia el borde superior de la pupila, es decir, si- 
guiendo la misma dirección que el movimiento del ojo. Si corresponde al polo 
anterior del cristalino, su situación, respecto al borde de la pupila, no cambia, sino 
que queda situada en el centro del campo pupilar. Si está situada en el polo pos- 
terior del cristalino, se desvía hacia el borde inferior de la pupila, es decir, en sen- 


tido inverso del movimiento del ojo, debido a que está sit detrás del eje de 
rotación del mismo. 

¿De qué depende que la pupila no se vea roja, sino proyectamos dentro 
del ojo la luz con el oftalmoscopio a través de sus m refringentes? ¿Por qué 
no podemos ver a simple vista el interior del ojo p pupila? ¿Por qué la pu- 
pila parece negra en condiciones normales? La res ión de estos problemas es un 
mérito de Helmholtz. Como es sabido, puede rárse el ojo humano con una 
cámara obscura. De la misma manera, que en la placa sensible de una 
cámara fotográfica, el ojo humano forma, retina, una imagen reducida e in- 
vertida de los objetos del mundo exterior sola diferencia de que, en vez de 


fotográfico podemos ver cosa alguna ckindo examinamos su interior por el orificio 
correspondiente al objetivo, de modo este orificio se nos presenta negro, como 
la pupila del ojo. Esto depende de laWeY física siguiente. Si enfocamos exactamente 
el aparato fotográfico a una lugasituada a dos metros delante de él, se forma 
una imagen limpia de la luz e laca deslustrada. Si entonces ponemos el local 


una sola lente, el ojo posee una serie Sen 9% refringentes. Tampoco en un aparato 


a obscuras y colocamos la ly cionada en el sitio destinado a la placa deslus- 
trada, y ésta en el sitiogo antes por la luz; obtendremos nuevamente una 
imagen precisa de ésta, NN sitio exacto en que la luz estaba situada antes. De 
esto se deduce, por lo , que los rayos luminosos que parten de la llama y se 
reúnen en la plac Ae NaAirada, produciendo una imagen limpia de aquélla, retro- 
ceden nuevamente Qa la llama. La imagen y su objeto están, entre si, en una 
relación reciproca 

sin tener que 
se deduce 1 


modo que podemos substituirlos mutuamente uno por otra, 
ducir variación alguna en la distancia que los separa. De ello, 
nte, de un modo inmediato, que no es posible que nuestra vista 
divise cosa na en el ojo del individuo examinado, más que si logramos que partam 
de nuegst mismo rayos luminosos que penetren en el ojo examinado y retrocedan 


NS el nuestro. Cuando miramos por el orificio del espejo oftalmoscópico y, 
y , 


al proyectamos la luz en el ojo del enfermo con este espejo, los rayos luminosos 


retrodyden desde este ojo, y una parte de ellos caen en el espejo y son reflejados hacia 
[Woco luminoso, pero otra parte penetra en nuestro ojo por la abertura central del 


NO: jo. Tal es el principio del oftalmoscopio. [La pupila es negra en condiciones 


ofínales, porque el fondo del ojo está poco iluminado, y para verla roja es preciso : 
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1.2 Iluminar el ojo interiormente, mediante un foco luminoso; 2.” Que el ojo del 
observador se encuentre en el trayecto de los rayos que salen del ojo iluminado, y 
3." Que haya contraste, es decir, que sean de mayor intensidad luminosa que el medio 
ambiente; por lo que se efectúa la oftalmoscopia en la cámara obscura. El oftal- 
moscopio primitivo de Helmholtz (1851) consistía únicamente en el espejo, y el mé- 
todo que primeramente se empleó fué el de la imagen recta o derecha, añadiéndosele 
algunos años después la lente por Rüte, y con ella nació el examen oftalmoscópico a 
la imagen invertida, quedando el primero para averiguar la refracción ocular y el 
segundo como método corriente de exploración del fondo del ojo. Desde el 1874, que 
Cuignet descubrió la esquiascopia, el examen oftalmoscópico a la imagen derecha 
ha quedado reducido a amplificar los detalles oftalmoscópicos que nos suministra 
la exploración a la imagen invertida. Al examen interior del ojo, con sólo la ilu- 
minación oftalmoscópica, se le acostumbra a llamar examen oftalmoscópico preliminar, 
y debe practicarse siempre, porque suele poner en camino de lesiones de cierta índole, 
como las opacidades del cristalino y del vítreo, el desprendimiento de la retina. etc., 
y hasta nos puede indicar la refracción del ojo que se examina, pues es sabido que 
en la miopia de cierto grado el fondo del ojo se percibe perfectamente con sólo 
iluminarle con el espejo del oftalmoscopio. — M. A.] 


Después de la simple iluminación de los medios refringentes por 
transparencia, debe practicarse el examen del fondo del ojo, para ave- 
riguar si hay alguna enfermedad de la coroides, de la retina o del nervio 
óptico. 


Examen oftalmoscópico a la imagen invertida 


Este procedimiento consiste, en proyectar en el ojo que se va a ex- 
plorar, con un espejo cóncavo, un haz luminoso, y en recibir,los rayos 


ZO Examen oftalmoscópico a la imagen, invertida 


+ . 
que salen Se: ojo en una lente convexa de 13 dioptrias, para que 


formen u agen real e invertida, que es la que nosotros exami- 
namos. 

} camen (fig. 1) se practica en la forma siguiente. El toco lumi- 
A olocado a un lado y algo detrás de la cabeza del enfermo. 


4 RÓMER 


Nos sentamos frente a frente de éste, aplicamos el espejo al borde su- 
perior de nuestra órbita, de modo que nuestro ojo quede colocado detrás. 
de la abertura central del espejo, y proyectamos en el ojo del enfermo 
la luz recibida con el espejo. Como, en la mayoría de los casos, hay que 
empezar por buscar el nervio óptico, que penetra en el globo ocular por 
el lado nasal del polo posterior del mismo, debemos advertir al enfermo 


Ts Si e 


i 


2. — Examen oftalmoscópico a la imaggn WiéTecha 


que dirija el ojo hacia adentro. El mejor pK miento para ello, cuando 
examinamos el ojo derecho, es que el mo mire a lo lejos, en! la 
dirección representada por nuestra TDi cha, y, cuando examinamos. 
el ojo izquierdo, que mire a lo lejqs, ®la dirección marcada por nues- 


tra oreja izquierda. Si seguimos minando el ojo colocado en esta 
| posición, notaremos que la luz qdeJkegresa del ojo tiene una entonación 
| más blanca, porque es reflejad r la pupila, y ésta, en condiciones nor-- 
males, por lo menos en s e temporal, tiene un color más blanco 
que el resto rojo del l ojo. De este modo sabemos que nos. 
encontramos ante la pa Optica. Una vez conseguido esto, se coloca la 
lente convexa par nte a la cara del enfermo, y a una distancia 


| de 5-7 centímetrod dejante del ojo del enfermo, para lo cual apoyamos el 
meñique de la maf que sostiene la lente, en la frente o en la (sien del 


| enfermo, pro do no interceptar con el brazo la luz procedente de la. 
| lámpara. C llo quedan cumplidas las condiciones necesarias para el 
| examen, ndo del ojo a la imagen invertida, y sólo falta que apren- 


| damos focar nuestro ojo, por medio de la acomodación, a la ima- 


| gen e forma delante de la lente. En este examen a la imagen in- 
verkida, no se ve el fondo del ojo más que con un aumento de cuatro veces, 
| Ny rmino medio ; pero tenemos la ventaja de que puede descubrirse a 
Ò vez una zona extensa del mismo. Por este motivo, empezamos por 
ES 
O 
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emplear este método para obtener una orientación rápida. [Cuanto más 
lejos de la lente se forma la imagen del fondo del ojo, tanto mayor es el 
aumento que se obtiene; así, en la hipermetropia, salen los rayos di- 
vergiendo del ojo observado, forman su foco más lejos que en la eme- 
tropia, en la que los rayos salen paralelos, y más aún que en la miopia, 
que salen convergiendo y forman, por tanto, su foco, es decir, que se 
reunen más próximos a la lente. Por lo tanto, el aumento obtenido a la 
imagen invertida, es mayor en la hipermetropia que en la emetropia, y 
en ésta mayor que en la miopia. — M. A. 


Examen oftalmoscópico a la imagen recta o derecha 


Cuando queremos y debemos examinar con más precisión todavía los detalles 
de las alteraciones morbosas que hay en el fondo del ojo, disponemos de otro proce- 
«dimiento, que es el de la exploración a la imagen recta o derecha (fig. 2). El principio 
de esta exploración es el siguiente. Si el ojo que se examina, tiene una refracción nor- 
mal, los rayos luminosos que retroceden del ojo iluminado, salen del mismo en direc- 
ción paralela. Si, por otra parte, el ojo del médico tiene igualmente una refracción 
normal, puede hacer converger estos rayos paralelos en su propia retina, y, por lo 
tanto, ve, sin medio auxiliar alguno, el fondo del ojo del enfermo. La única condición 
“necesaria para ello, es que aproximemos nuestro ojo todo lo posible al ojo del enfermo. 

Se proyecta la luz en el ojo del observado con el espejo, y nos vamos aproximando, 
cada vez más al mismo, manteniendo siempre nuestro espejo en su sitio, sin dejar 
«que la pupila pierda nunca su luminosidad. El artificio necesario para esta exploración, 
consiste únicamente en que el médico aprenda a relajar su acomodación, es decir, 
a mirar a lo lejos sin que el mecanismo de aquélla funcione en lo más mínimo. De 
este modo, la imagen del fondo del ojo aparece por sí misma. El campo visual que 
abarcamos con este procedimiento, es ciertamente más pequeño que con el de la 
imagen invertida, pero su ventaja consiste en que, con él, se O fondo del 


-ojo con un aumento de catorce veces aproximadamente. SÁ 
Después de haber comprobado el estado del del ojo, debe 
procederse al examen del campo visual (perimetr ara descubrir los 


trastornos del mismo o -escotomas. 


permer O 


El examen de la visión periférica Q medio de la perimetría, forma 
parte indispensable de una exploran completa del funcionamiento del 
ojo. La proyección de la totalid la zona retiniana sensible a la luz, 
recibe el nombre de campo e) or lo tanto, éste comprende la parte 
del espacio desde el cual el stando inmóvil, puede recibir las impre- 
siones luminosas. Q 

La ecos mpo de la visión puede y debe ser hecha de 
un modo diferente, segw%la aptitud visual que el ojo posee todavía. 

+ 


1. Comprobació, la aptitud para la localización en la catarata madura 

Cuan Oistalino entero ha sido invadido por una opacidad, se 
proyecta en el ojo desde diferentes direcciones con el espejo, y el 
enfermo decir de qué lado procede la luz en cada momento. La loca- 


o de esta procedencia constituye una condición necesaria 
pa 1e 


Key 
S 
AD 


la operación sea seguida de éxito. 
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2. Comprobación con el ojo del médico 


Cuando en un desprendimiento extenso de la retina con alteración 
de la visión central, queremos averiguar la extensión del campo visual 
conservado, se cubre el ojo sano con un vendaje, y se invita al paciente 
a que mire con el ojo enfermo, nuestro propio ojo. Se toma un objeto 
voluminoso, como una torunda de algodón, y la vamos aproximando, 
por medio de movimientos lentos, desde la periferia hacia el centro, en 
las diferentes direcciones radiales. De este modo, podemos apreciar 
cuáles son las zonas del campo visual que el enfermo conserva todavía, 
por comparación con nuestro propio campo visual. [En la práctica médica 
puede bastar para darse cuenta del estado del campo visual de un enfer- 
mo con el sencillo procedimiento llamado digital, que es el mismo des- 
crito por el autor, cón la sola diferencia de emplear el dedo como objeto. 
Se sienta el médico frente al enfermo, de modo que los ojos de ambos 
estén a la misma altura y se hace que éste mire con el ojo derecho al 
izquierdo del médico y después (teniendo tapado el congénere) con el 
izquierdo al derecho del médico; de este modo coinciden las distintas 
zonas, maculares, temporales y superiores, etc., del campo visual del ob- 
servado y del observador, y se puede apreciar por comparación con nues- 
tro propio campo visual (en el supuesto que sea normal) el del paciente. 
El médico, por su parte, también tiene fija su mirada en el ojo del sujeto 
y va avanzando su dedo índice, desde las partes excéntricas a las centra- 
les, en los distintos meridianos. Los grandes escotomas y las reducciones 

) del campo de la visión se denuncian perfectamente, pudiendo entonces 
perfeccionarse con el campímetro o el perímetro, la extedjsión precisa de- 
las alteraciones del campo visual del individuo que AS ora. 

El campímetro es un aparato muy sencillo y eporta gran utili- 
dad práctica, especialmente en la determinació Os escotomas, cuyos 
límites se pueden marcar con gran rapidez ; o tiene el inconveniente 
de darnos el campo visual en un-plano, y; tanto, que las distancias . 
entre las porciones centrales y periféric sean uniformes como co- 
rresponde a grados de círculo, que EN: representa en realidad el 
campo visual, por corresponder a la s ficie esférica de la retina. Con- 
siste en un tablero ennegrecido, leva una pequeña cruz blanca en el 
centro, de la que parten líneas eadas en forma de radios en todos 
sentidos y de. una o O al vástago que sostiene el tablero. El 
campímetro de Wecker es q se usa en Oftalmología. — M. A.] 


| ramon con el perímetro 


| Si el ojo dica dy vía la fijación central y una potencia visual me- 
| diana, examinaretr el campo visual con el perímetro. Se utilizan los 
más diferente delos de este aparato (fig. 3). [El más usado es el de 
Foester.— S 


+ 
SY a) EXTENSIÓN DEL CAMPO DE LA VISIÓN NORMAL 


ímites del campo de la visión están determinados por los puntos 
dellspacio más distantes del eje visual, desde los cuales los rayos lumi- 
son capaces todavía de producir una sensación luminosa en el inte- 


rior del ojo. 
Y 

| QS 
SY 


AS 
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Aun en condiciones normales, la extensión del campo visual está bajo la depen- 
dencia de los siguientes factores: 1.” La posición de los párpados. El campo de la 
visión se agranda un tanto, cuando levantamos fuertemente el párpado superior o 
tiramos de la comisura externa de los párpados un poco hacia atrás. 2.” También 
puede tener alguna influencia la situación de los bordes superior e inferior de la 
cavidad orbitaria, de la nariz y de las cejas, en el sentido de que estas partes limitan 


Fig. 3. — Perimetría 


un tanto el campo visual en los individuos de ojos hundi. Tiene menor impor- 
tancia el diámetro de la pupila. Tan sólo cuando ésta oNmuy estrechada, la canti- 
dad de luz que penetra en el ojo, puede ser muy ase Ag a, hasta el punto de que 
dificulte la visión periférica. 4.” Cuando se producd cómodación, la mayor curva- 
dura de la cara anterior del cristalino puede ensgpc también los límites del campo 
de la visión, porque llegan entonces al ojo, Ds son interceptados por el iris, 


cuando el mecanismo de la acomodación está e poso. 5.” También merece ser tenida 
en cuenta la conformación del ojo. En la de a axil, el campo visual puede ser a 


veces más estrecho que en el ojo hipermé e, 

Todas estas circunstancia embargo, apenas tienen importan- 
cia alguna, cuando hay que fbrir la existencia de estados morbosos, 
porque estos últimos, gene nte, se revelan de una manera suficiente- 


mente pronunciada. Se enfpfeza por comprobar los límites del campo 
visual para el blanco. Wués ello, se practica el examen del campo de 
la visión CUA e AR colores. Por término medio, la extensión del 
campo visual nor, tá representada por las siguientes cifras : 


Para el blanco: ep «frdgCión nasal y hacia arriba, 60% hacia abajo, 70%; en direc. temporal, 90° 


» azul: N > » » AE DO > » 70° 
» rojo: a » » » AUS ADOS » » 509 
» verge: » » » A UC SOS » » 5590 


si 


wdJógicamente, el campo visual normal no es un todo continuo, 
S está interrumpido en una pequeña porción de su extensión, 


NS) 
Y 
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un poco hacia afuera y hacia abajo del punto de fijación, y que corres- 
ponde a la papila óptica (punto ciego de Mariotte). El clásico experi- 
mento de este último autor, y que reproducen todas las Fisiologías, 
haciendo mirar con el ojo derecho, a 30 centímetros, una cruz blanca 
sobre fondo negro, deja de percibirse el círculo blanco que existe en la 
misma figura. A este fenómeno se denomina escotoma fisiológico, que 
es una falta circunscrita de la visión, de la que el sujeto no se da cuen- 
ta, hecho por el cual pertenece a los denominados escotomas nega- 
tivos. — M. A.] 


b) PERIMETRÍA EN ESTADO PATOLÓGICO Y ALTERACIONES MÁS IMPORTANTES DEL CAMPO 
DE LA VISIÓN 


La supresión de una parte del campo de la visión recibe el nombre 
de escotoma, y se distinguen, en primer término, los escotomas nega- 
tivos y los positivos. Los negativos se comprueban por medio de la 
perimetría, y los positivos los nota el enfermo mismo en forma de som- 
bras obscuras. Esta distinción tiene importancia, porque, por medio de 
ella, puede adquirirse un dato sobre, la localización de la: enfermedad. 
Un escotoma positivo constituye un argumento a favor de la localiza- 
ción de la afección en el globo] ocular mismo. Tan sólo el escotoma 
centelleante tiene también el carácter del escotoma positivo, y, sin em- 
bargo, su causa radica en el cerebro. Los escotomas negativos son pro- 
ducidos generalmente por trastornos de las vías de la conducción óptica. 

Se distinguen, además, un escoloma absoluto y un escotoma rela- 
tivo, así para el negro y el blanco, como para los colo El escotoma es 
absoluto, cuando el enfermo no reconoce ya los to negros, ni los 
blancos, en una zona del campo visual. Es relatj uando los colores 
blancos y los negros son: apreciados únicame Qı un modo confuso, 
y los diferentes colores no son percibidos má$ yue como colores grises 
de intensidad variable. Q 

Los tipos principales de las limitaci el campo de la visión son 
los siguientes: 1.° Reducciones con, as; 2.° Escotomas centrales ; 
3. Escotomas anulares; 4. Escoton m forma de sector; 5.” Escoto- 
mas periféricos. 

Se observa la reducción co rica del campo visual en la atrofia 
simple del nervio óptico, enga] período atrófico de la estasis de la pa- 
pila y en la degeneración pi ntaria de la retina, de grado muy acen- 
tuado. En todos estos c JJa reducción concéntrica del campo visual 
produce trastornos d ientación, y tan sólo faltan éstos en el estre- 
chamiento concéntri naturaleza puramente funcional, que se pro- 
duce en la neuro mática y en el histerismo. Estos trastornos de la 
orientación, produgWXlos por la reducción concéntrica de causa orgáni- 
ca, son: poco (pronunciados al principio. 

Deben, nsar en el escotoma central, cuando la zona periférica 
del camp, ual se conserva en buenas condiciones, y el examen oftal- 
mosca o da la explicación de la disminución de la agudeza de la 
visi Sra. La existencia del escotoma central se demuestra por 
el heo de que el enfermo ve mejor un objeto situado en una parte 
Antica del campo visual, que en la dirección de la mirada. La mejor 

ra de apreciar este fenómeno consiste en hacer que el enfermo mire 


ii Ò e frente y en mantener, en la dirección de la mirada, un pequeño objeto 


a? 
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coloreado, que al principio está cubierto. Lo descubrimos repentina- 
mente, y preguntamos al enfermo si reconoce el color. 

Este escotoma puede ser unilateral o bilateral. 

Los escotomas centrales unilaterales son debidos, con frecuencia, a 
afecciones centrales de la retina y de la coroides. Generalmente, nos lla- 
man la atención sobre su existencia los fenómenos de metamorfopsia 
y de micropsia. Las causas más importantes que producen el escotoma 
central unilateral son la retinitis y la coroiditis centrales y las hemo- 
rragias de la mácula. Sin embargo. el escotoma central unilateral puede 
ser también de origen retrobulbar en la esclerosis en placas, en la sífi-- 
lis basilar yen las llamadas afecciones reumáticas del nervio óptico. 

Los escotomas centrales bilaterales deben llevarnos generalmente a 
sospechar la existencia de una! afección. del haz papilomacular, como, 
por ejemplo, sucede en la ambliopia producida por el alcohol o por el 
tabaco, en la diabetes y en la caquexia carcinomatosa. Como es natural, 
la causa de ellos puede ser igualmente una afección que altere la zona 
macular de la retina en uno y otro ojo. 

En el escotoma anular, el centro y la periferia del campo visual es- 
tán libres. Se le encuentra, sobre todo, en la degeneración pigmentaria 
de la retina, en la coroiditis sifilítica y en las afecciones de los vasos ci- 
liares posteriores. 

Los escotomas en forma de sectores aparecen, sobre todo, en la obs- 
trucción de los vasos de la retina. Los límites de la percepción del blan- 
co y de los colores coinciden entonces generalmente entre sí, en los 
bordes del escotoma. 

Pueden encontrarse escotomas en forma de un sector irrgWular en la 
tabes y en la esclerosis en placas, y en estos casos, los lí es e la per- 
cepción de los colores y del blanco no coinciden del oN 

Finalmente, el campo visual puede quedar reduci una manera 
irregular, a partir de su periferia, en el glaucoma el desprendi- 
miento de la retina. Esta reducción empieza gen D nte, en el glauco- 
ma, por la parte nasal. X$ 

En otro capítulo hemos ya estudiado 1 tos hemianopsicos del 


campo visual. K 


Cuando los trastornos de las Ke es oculares dependen de per- 
turbaciones en la colaboración JA (e ojos, a consecuencia del estra- 
bismo, de parálisis o de A ő Oya muscular, debe recurrirse a los 
procedimientos de examen bismo latente o manifiesto (Véase : 
Estrabismo). 


r la sensibilidad para la luz 


Las perturba a del funcionamiento del ojo pueden depender 


de un trastorno d facultad de adaptarse a una iluminación atenuada. 
Por lo mismo» reciso, en muchos casos, examinar el estado de la sen- 
sibilidad para la luz. 


Cuanddasamos de un local bien iluminado a otro cuya ilumina- 
ción SS débil o que está a obscuras, no vemos más que con dificul- 
pp vemos nada, al principio. Poco a poco, sin embargo, los 

e se encuentran en el local van haciéndose más visibles. Este 


3 
SÍ 
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hecho depende de que, al disminuir la iluminación, la púrpura visual de 
la retina se regenera. A medida que esta substancia va aumentando en 
los segmentos externos de los bastoncillos de la retina, la sensibilidad 
para la luz aumenta igualmente, y el ojo se vuelve sensible para una 
iluminación de intensidad más pequeña. Si examinamos, de un modo 
más preciso, esta facultad de adaptación, se ve que, durante la perma- 
nencia en el local obscuro, la excitabilidad del ojo aumenta, al princi- 
pio rápidamente, y después con más lentitud. Al cabo de unos veinte 
minutos, ha alcanzado su grado máximo. Además, merece citarse el 


` hecho fisiológico de que la fóvea presenta un retardo en esta facultad 


de adaptación. Así, sucede que, durante una permanencia prolongada a 
» 


Fig. RK le Förster 
i Hee: 


obscuras, las excitaciones lumihoYyas débiles no pueden ser percibidas 
más que cuando parten de las zonas excéntricas, y que desaparecen en 
cuanto dirigimos la vista co luminoso. 

La exploración de sibilidad del ojo para" la luz consiste, en 
primer término, en ex ar cuál es la intensidad luminosa más peque- 
ña que el ojo pued cibir (averiguación del umbral de la excitabili- 

dad) y cuál es ibilidad para las diferencias de la intensidad lu- 
minosa. Para nigo objeto, lo que importa, sobre todo, es la existen- 
cia de una 20) tud de la adaptación. Tan sólo en la ceguera total para 
los EA interesa la existencia de aumento de sensibilidad para 
las int es luminosas más pequeñas. 
itud de la adaptación se revela, clínicamente, por la llamada 
Ry que consiste en que.el enfermó, cuando anochece, ve las 
sd uy mal, se orienta con dificultad y, a veces, está en la imposibi- 


d completa de guiarse por sí solo. Ésta hemeralopia se encuentra, 


ejemplo, en la degeneración pigmentaria de la retina, en la sidero- 


O > del globo del ojo y en las afecciones sifilíticas de la retina y de la 


AO 
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coroides. [ Y hasta en la miopia maligna. — M. A.] Esta forma de he- 
meralopia, que depende de una afección del fondo del ojo y, sobre todo, 
de la retina, debe distinguirse de los trastornos producidos por las 
opacidades de la córnea. Cuando estas Oopacidades son extensas y difu- 
sas, pueden producir también alteraciones hemeralópicas, cuando, por 
la noche, las pupilas se dilatan y las zonas periféricas de la córnea 
tienen que intervenir en la visión. En las opacidades puramente cen- 
trales de la córnea y del cristalino, por el contrario, el enfermo puede 
ver mejor por «a noche, es decir, cuando la pupila está dilatada (nicta- 
lopia). También puede producirse una hemeralopia debida a los trastor- 
nos generales de la nutrición, y basta recordar la xerosis de la conjun- 
tiva, en la cual la adaptación es también lenta. 

Para averiguar de un modo sencillo la existencia de un trastorno 
de la sensibilidad para la luz, se obscurece la habitación y se com- 
prueba, por medio de los optotipos ordinarios, si la agudeza visual del 
enfermo disminuye con más rapidez que nuestra propia agudeza visual, 
suponiendo que ésta sea normal. 

El estado exacto de los trastornos de adaptación puede precisarse 


de un modo numérico por medio del fotómetro de Förster (fig. 4) o del 


llamado adaptómetro. En, estos últimos tiempos, se han construído un 
gran número de modelos de estos instrumentos. [Son muy perfectos y 
merecen especial mención el fotoptómetro simple y el fotoptómetro di- 
ferencial de Charpentier. — M. A.] 


Examen de la sensibilidad para los colores 


El examen con el perímetro demuestra que la porción ea de la 


periferia de la retina carece de sensibilidad para los c , aun en el 
ojo normal. Si, al practicar el examen perimétrico, fixyvemos los índi- 
ces coloreados desde la periferia del campo vis la ei centro, el 
individuo no advierte, al principio, más que u to que se mueve. 


reconoce los diferentes colores varían con ıno de ellos, aun en 
condiciones normales. El campo visual cido es el del verde, es 
algo mayor el del rojo, mayor todavía l amarillo y, finalmente, el 
mayor de todos es el del azul. ; 

La sensibilidad para los colores 


Después, poco a poco, reconoce su color. GS z, los límites en que 
redu 


e experimentar trastornos a con- 
secuencia de las enfermedades de etina y de las vías ópticas. Basta 
recordar a este propósito, la ati fmple del nervio óptico. El examen 
de la sensibilidad para los es, y especialmente para el rojo y el 
verde, revela muchas ve existencia de un proceso morboso, antes 
que todo otro síntoma. 

También pueden ¡ncontrarse trastornos congénitos de la sensibili- 
dad para los colore$ (e forma más frecuente, en este caso, es la ce- 
guera para el roj l verde. [Se la conoce con el nombre de dalto- 
nismo, en reeukrdo” del célebre físico inglés Dalton que la sufría. 
M. A.] SS erse en cuenta estas anomalías, cuando se trata de 
averiguar si empleados de los ferrocarriles o el personal del ejército 
poseen sensibilidad normal para los colores. 

OÒ color, pueden: distinguirse su entonación o tono, su satu- 
TO Su intensidad. La entonación debe atribuirse a la cualidad de 


AO 
ES 
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los componentes coloreados que entran en su producción, al paso que 
su saturación depende de la relación en que los componentes coloreados 
y los incoloros intervienen en la composición de la sensación del color 
respectivo. Así, por ejemplo, en el color anaranjado, se ve un poco de 
rojo además del amarillo, al paso que, en otro amarillo, vemos un. poco 
de verde, etc. ; 

No hay más que cuatro colores del espectro a los que podemos dar 
el nombre de colores fundamentales, siguiendo a Hering, y ante los 
cuales experimentamos una sensación coloreada simple y, exenta de toda 
mezcla. Son el rojo puro, sin entonación azulada ni amarillenta ; el 
verde puro; el amarillo, sin entonación rojiza ni verdosa y el azul 
puro. 

Estos cuatro colores fundamentales pueden agruparse formando dos 
parejas, es decir, rojo y verde, por una parte; y amarillo y azul, por 


-otra. Los dos colores de cada una de estas parejas reciben el nombre de 


colores de contraste, porque se excluyen mutuamente en la sensación. 
Podemos imaginarnos un azul en cuya percepción entre algo el verde 
y el rojo, pero no podemos imaginar ningún azul acompañado de la 
sensación del amarillo. 

Además de la sensación coloreada, cada uno de los colores provoca 
la sensación del blanco, a consecuencia de su mayor o menor claridad 
e intensidad. Esto procede de que los colores, además de su «valencia» 
coloreada, poseen una «valencia» blanca. La claridad, así como la satu- 
ración, de un color depende de la relación que hay entre la valencia co- 
loreada y la blanca. Fácilmente se comprende que los colores funda- 
mentales no poseen, fuera de la valencia blanca, má que una valencia 
coloreada, al paso que, en los colores mixtos, PENT alencias colorea- 
das, además de la valencia blanca. En la apreciagýħñvde los colores, inter- 
viene forzosamente un hecho físico, además Cicho psíquico. Si bien 
no conocemos todavía con exactitud los «Artcésos metabólicos de la 
retina en sus detalles más finos, pode nsiderar como: substancia 
visual, siguiendo a Hering, aquellas NS del interior del ojo, a cuyo 
estado la visión de los colores está A de una manera inmediata. 

Además, podemos imaginarnol e, a cada color, corresponde una 
excitación sumamente precisa dkuna parte respectiva de esta substan- 
cia, de tal manera, que haya (ny relación necesaria entre el color y la 
excitación. 

Todos los colores de ctro pueden ser distribuídos, con arreglo 
a su entonación, en SÓ x reentrante en sí misma, es decir, en el 
llamado círculo N Ri es (la lámina XXX, figura 1 y 2, representa 
el círculo de Heiney 


Ahora bien ; O mos imaginar — bien que en un forma muy vulgar — que, 


bajo la influencia la luz, las substancias visuales son asiento de una desasimi- 
lación o de y de media Las valencias blancas obrarían provocando la desasimi- 
lación de 1 


de la luz, 
ciN 


3 Gami que percibe el negro y el blanco, al paso que, en ausencia 
[se roduce una asimilación de esta substancia y el ojo experimenta la 
{r negro. Si admitimos, además, la existencia de una substancia que per- 
cib SS y el verde o el azul y el amarillo, el rojo puro no provocará más que la des- 
QQ n de la substancia que percibe el rojo y el verde, al paso que el verde puro 
AN la asimilación de ella. Cuando «el rojo puro y el verde puro impresionan un 
ismo punto de la retina, la relación en que se encuentren uno con otro, determinará 
redominarán, en este sitio, los fenómenos de asimilación o los de desasimilación. 
resultado será respectivamente la percepción del verde o la percepción del rojo. Si 
estos dos colores de contraste se equilibran mutuamente en su acción sobre la subs- 


+ 


PS 


O 


EXAMEN FUNCIONAL DEL OJO 13: 


tancia visual, sus valencias coloreadas quedan suprimidas, y únicamente persiste 
la acción que se produce sobre la substancia que percibe el negro y el blanco, y no 
percibimos más que un color blanco de determinada claridad. En el círculo de los 
colores de Hering, puede demostrarse, de un modo inmediato, que realmente los 
colores de contraste se comportan como fuerzas de acción contrapuesta. 


Para comprender la ceguera congénita para los colores, basta ad- 
mitir, en la teoría de Hering, que faltan una o ambas substancias de la 
visión coloreada. Si sólo existe la substancia que percibe el negro y el 
blanco, hay una ceguera total para los colores. En este caso, todos ellos 
obran únicamente por su valencia negrablanca, y, por lo mismo, no 
son percibidos más que como blancos de claridad diferente, es decir, 
como colores grises. En efecto, el individuo afecto de cegwera total para 
los colores, ve el mundo externo de color gris, tiene una fotofobia acen- 
tuada, y su agudeza visual está considerablemente atenuada. General- 
mente, tiene nistagmus. En cambio, la visión en la obscuridad es, en él, 
mucho más perfecta. Al cabo de pocos; minutos de estar a obscuras, 
estos individuos han alcanzado el óptimum de la adaptación. Esta forma 
de ceguera para todos los colores es muy poco frecuente. 

La ceguera para el amarilloazul es igualmente muy rara. 

Más importancia tiene para nosotros, bajo el concepto práctico, la 
ceguera para el rojo y el verde. Esta ceguera puede ser considerada, den- 
tro de la teoría de Hering, como la carencia de la substancia visual del 
rojo y del verde. Pueden. distinguirse dos tipos en la ceguera para estos 
dos colores. En uno, se trata de una ceguera para el rojo y el verde, con 
acortamiento del espectro y aptitud relativa para la percepción del azul. 
En el otro, se trata de una ceguera para el rojo y el verde, sin acorta- 
miento del espectro y con aptitud relativa para la percepción.Wel ama- 
rillo. No hay necesidad de poner de relieve la importancia dee Btalanoma- 
lía para algunas profesiones. Los individuos afectos d uera para 
el rojo y el verde deben ser excluídos de los empleos e vías férreas, 
faros, marina, etc. Se ha comprobado que esta ce se observa en 
4 por 100 de los individuós masculinos, al paso ES mucho más rara 
en la mujer. 

EXAMEN DE LA SENSIBILIDAD PARA LO ES. — Esta explora- 
ción debe practicarse en un local claro O iluminado, porque la 
adaptación del ojo a la obscuridad influyen la percepción: de los colo- 


res. Cuando se invita a un individuo'af de ceguera para el rojo y el 
verde, a que diga cuál es el color quegsg, ofrece a su vista, nos sorprende 
la exactitud con que nombra este ? Esto depende de que, desde su 


juventud, se ha acostumbrado a 
de la claridad y de la satu 
deducir, de estas diferencias 
nosotros, el color que se e 
rado como decisivo para 
que el enfermo nos a 


r a las diferencias más delicadas 
de los colores, y ha aprendido a 
puede apreciar con más perfección que 
enta. Por lo tanto, no puede ser conside- 
e examen, ningún método que consista en 
re los colores que le presentamos. En este caso 
se encuentra, por e O, la prueba de los lápices colorados de Adler, 
que está basada vitar al enfermo a que escriba el nombre de cada 
color, con uN? del color nombrado. Tampoco son utilizables los 
métodos qu isten en presentar al enfermo imitaciones de las seña- 
les colorea e se emplean en los ferrocarriles, y encargarle que nos 
los no porque la mayoría de los individuos afectos de ceguera para 
el $ l*verde, pueden distinguir las señales de uno y otro de estos 
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colores solamente por su claridad. Sin embargo, un empleado afecto de 
esta ceguera podría confundir, algunas veces, las dos señales, y por lo 
tanto es inútil para este cargo. En: sentido inverso, puede suceder que 
un individuo, dotado de sensibilidad normal para los colores, designe 
equivocadamente los que le presentamos, por carecer de hábito para ello. 
De esto resulta, como hemos dicho, que incurriríamos en un error, si 
quisiéramos conocer la existencia o la falta de la ceguera para el rojo 
y el verde, invitando al individuo a que nombrara los diferentes colores 
que se le presentan. 

Unicamente deben ser considerados como irreprochables, los méto- 
dos en que se reconoce la existencia de esta ceguera, por las confusiones 
entre unos colores y otros, que cometen los individuos afectos de ella. 

En primer término, se emplea la llamada prueba de las madejas de 
lana de Holmgreen. Se toma, entre una porción de madejas de lana, 
mezcladas unas con otras, una que el enfermo confunda fácilmente con 
otras. Un individuo afecto de ceguera para el rojo y el verde, distingue, 
como hemos dicho, el rojo del verde, ambos de igual claridad, por el 
hecho de que el primero le parece más obscuro que el segundo, pero 
si, por ejemplo, vamos tomando sucesivamente madejas verdes, cuya 
claridad sea cada vez menor, hasta que al enfermo se le aparezca con 
igual claridad que la misma madeja roja, cuya claridad no ha cambiado, 
le será difícil distinguir uno de otro los dos colores. Así, tomamos una 
madeja roja, y le invitamos a que ponga junto a ella, sacándolas de 
la masa de las madejas restantes, las que, para él, tengan más analogía 
con la que se le ha puesto a la vista. O bien buscamos una madeja de 
color púrpura, que no tenga entonación azulada ni amprilla. Los indivi- 
duos afectos de ceguera para el rojo y el verde q rtenecen al pri- 
mero de los dos tipos antes mencionados, buscar colores violetas 
más obscuros, y los que pertenezcan al segundo Br buscarán los tintes 
más claros. Por lo demás, por la conducta quæķ%i%ue, durante esta opera- 
ción, un individuo afecto de ceguera para el z el verde, y por la lenti- 
tud con que hace la elección, nuestra atentos e dirigirá ya a la sospecha 
de que existe esta anomalía. 


Para establecer de un modo s l diagnóstico de ceguera para. 
el rojo y el verde, disponemos depoties dos métodos. 
Pruebas llamadas seudoisocg¿Máticas. — El principio de estas prue- 


bas consiste en mostrar al enféápAo dos objetos que tengan color dife- 
rente para el individuo nor pero que, según la experiencia, son con- 
fundidos uno con otro po nos individuos que tienen una deficiencia 
para la visión de colqr cuadros de Stilling constituyen una exce- 
lente prueba de este O. Tienen, sobre un fondo blanco, manchas de 


forma diferente, gu su mayoría, tienen la misma entonación, pero 
cuya claridad { saltfración son diferentes. Entre estas manchas, hay 
algunas de los Cedóres que se prestan a confusión, que forman cifras o 
letras. Al el examen' debe verse si el enfermo puede leer o no 
estos cara S: 


A e colores de Nagel. — En cada una de estas tablas, hay un 
ani vO stituído por pequeños discos coloreados, sobre fondo blanco, 
PINS ihas de estas tablas, el anillo es de un color único, pero los dife- 
'ręnt® discos que lo forman, tienen una saturación y una claridad 

rentes. El individuo afecto de ceguera para los colores cree, muchas 


IS 
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porque aprecia como diferencias de color, lo que no son más que dife- 
rencias en el grado de la saturación y de la claridad. Además, hay tablas 
con anillos formados por discos de diferentes colores, y el enfermo no 
puede distinguir los anillos de un solo color, de los constituídos por 
discos de color diferente, porque las entonaciones de color elegidas co- 
rresponden a las que el enfermo confunde unas con otras. 


También puede examinarse, de un modo preciso, a estos individuos, por medio 
de una «ecuación seudoisocromática» graduable. La base de estas ecuaciones seudo- 
isocromáticas graduables consiste en que, para cada individuo afecto de ceguera para 
los colores, hay dos colores que para un individuo normal son absolutamente distin- 
tos, pero que, para él, son completamente iguales. 


El anomaloscopio de Nagel ha sido elegido, como instrumento ofi- 
cial, para el examen de los empleados de los ferrocarriles. 


2. Emetropia; ojo reducido 


Trastornos funcionales producidos por las anomalías de la refracción 


En muchos casos, los trastornos funcionales del ojo dependen de 
anomalias de la refracción y de la acomodación, solas o acompañadas 
de otras afecciones de los elementos del ojo. Por lo tanto, es necesario 
que examinemos el ojo bajo el concepto de su conformación anatómica 
y del modo cómo se produce, en él, la acomodación. 


Reiracción normal del ojo humano ON 


Para que el médico pueda averiguar si la confornfjón del ojo que 


examina se aparta de la normal, debe estar e O iciones de com- 
probar el modo de ser de la refracción del mis on el nombre de 
refracción o de estados de la refracción de u entendemos la forma 
en que se produce su foco óptico, cuando e nestado de reposo, es 
decir, cuando no interviene el poder de adqmodación. El estado en que 
la refracción es la normal, recibe el 1007 > de emetropia. Existe este 
estado, cuando los rayos luminosos paralelos que caen sobre el ojo, se 
reúnen en la retina, formando en hna imagen precisa, o, en otros 
términos, cuando el foco posterio ojo enfocado al infinito, coincide 
con la capa de la retina que c eos elementos perceptores de la luz 
(conos y bastones). N 


stados que se apartan de esta refracción 


Caben, en principio,pdo 
normal o emétrope. UnaSyskes, el ojo es demasiado largo, en compara- 


ción de su poder refrineente, y se da a este estado el nombre de miopia ; 
otras, es demasiado celia, en relación con su poder refringente, y enton- 
ces recibe el nomb é hipermetropia. [A toda forma de refracción ocu- 
lar distinta d NS netropia, se le denomina ametropia, miopia, hiper- 
metropia y atismo. — M. A.] 

De la mi manera que un aparato fotográfico debe estar enfocado 
de un m conveniente, para que se produzca una imagen limpia en 


la plaso ible, así debe estarlo también nuestro ojo. En el aparato 


O 
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Si queremos averiguar las dimensiones de la imagen retiniana de 
un objeto puesto ante el ojo reducido, basta trazar dos líneas que par- 
tan de uno y otro extremo del objeto y pasen por el punto nodal del 
ojo, prolongándolas luego hasta la retina (fig. 6). Lo mismo que en 
el ojo real, se produce en él una imagen invertida. 


O. 


Fig. 6.— Cálculo de las dimensiones de la imagen retiniana en el ojo reducido 


Así, si hay delante del ojo un objeto 00”, se produce una imagen de este objeto 
en la retina, en b’b. Se encuentra de un modo muy sencillo esta imagen retiniana, 
trazando, entre los extremos del objeto y el punto nodal, las líneas ok y o”k, y pro- 
longándolas, respectivamente, hasta b y b’. Los triángulos oo'k y bb’k son semejan- 
tes. Por lo tanto, las dimensiones de la imagen retiniana son a las dimensiones 
del objeto, como la distancia del punto nodal a la retina es a la distancia del objeto 
al punto nodal. Las dimensiones del ojo reducido nos son ya conocidas. La distan- 
cia del punto nodal a la retina es de 15 milímetros, y el radio de la córnea es de 
5 milímetros. Las dimensiones del objeto y su distancia del punto nodal del ojo pue- 
den determinarse por medio de mediciones. Por lo tanto, podemos lar inme- 
diatamente las dimensiones de la imagen retiniana de un AS yuda del 
ojo reducido. Si admitimos, por ejemplo, que hay un objeto de etro, situado 
verticalmente a 15 metros del punto nodal del ojo, las dimensio Q la imagen re- 
tiniana de él serán : $ 


X : 1000 MM. = 15 MM. : 15000 xO 


15000 mm. 


a a ON 
Š 


3. Método subjetivo de la Germinación de la refracción 


ni JARA 


Para averiguar la refracã el ojo en un individuo, es decir, para 
averiguar si su ojo es emétr o no, debemos recurrir a diferentes mé- 
todos, con los que se mep ta refracción. 


inación de la agudeza visual 


. 4 . . 

El méto SO comprobación de la agudeza visual es un método 
en el que Ainin el estado de la refracción, en vista de las indi- 
caciones que hos da el mismo individuo examinado (método subjetivo 
de la inación de la refracción). En este método, hemos de trabajar 
"A ente con los cristales de la caja de ensayo. 


Rómer. Tratado de Oftalmología. 
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Numeración y determinación de los cristales de anteojos 


Los anteojos o lentes son, para el objeto que aquí estudiamos, sis- 
temas Ópticos centrados, limitados, en general, por dos superficies esfé- 
ricas. En nuestras cajas de ensayo, se encuentran dos diferentes clases 
de lentes o cristales para anteojos : los convexos y los cóncavos. [En las 
cajas de ensayo de los oculistas de profesión, además de los cristales 
cóncavos y conwexos, se encuentran otros cilíndricos, igualmente cón- 
cavos y Convexos, y prismas. — M. A.] 

Si sostenemos una lente convexa paralelamente a la ventana, y apro- 
ximamos gradualmente una hoja de papel a la cara opuesta de ella, se 
produce en la hoja una pequeña imagen invertida de la ventana, que 
alcanza una limpieza perfecta cuando la hoja que recibe la imagen se 
encuentra a una distancia determinada de la lente. ¿Cómo se produce 
esta imagen? 

Según la ley física de la refracción, cuando un rayo luminoso pasa 
de un medio óptico menos denso a otro más denso, se desvía, aproximán- 
dose a la normal. También en las superficies esféricas, como las de nues- 


Fig. 7.— Acción de las lentes convexas 


tras lentes, se produce una refracción de los o de modo 
que éstos experimentan una desviación hacia I(4paórmal, que está aquí 
representada por el radio correspondiente a to donde los rayos in- 
ciden y por su prolongación. Tan sólo e que incide en dirección 
normal en la superficie refringente, con su marcha sin experimen- 
tar desviación alguna. Este punto, „p Onde pasan los rayos sin re- 
fractarse, recibe el nombre de ces (ro) tico de la lente. En las lentes 
asimétricas, está más cerca de de mayor curvatura, que de la 
opuesta, y en las lentes simétrj que son las que ahora nos ocupan, 
está situado en el centro de la kae 
Todos los rayos paras al que no experimenta refracción al- 
guna (rayos paralelos), Jeo que no caen normalmente en el punto 
de la superficie esféric£Aj0Mle inciden, son desviados hacia la normal, 
y se dirigen hacia NY nto al que se da el nombre de foco principal 
de la lente (fig. foco principal de la lente es el punto en que con- 
vergen los ray ve llegan a la lente desde el infinfto, y que, por lo 
tanto, son pazaletós entre sí. En las lentes convexas, está situado en el 
lado a de los rayos incidentes. Las lentes convexas tienen la 
O] olver convergentes los rayos paralelos entre sí, que llegan 
a AN cir, «reúnen o coleccionan» estos rayos en el foco principal, 
y, o, se les da también el nombre de «lentes colectoras». 
sentido inverso, si imaginamos un punto luminoso situado en el 
o principal, los rayos luminosos que llegan a la lente la atraviesan, 
len de ella en dirección paralela entre sí. [Sabido es que todos los 


a renos de óptica son reversibles. — M. A.] 
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La imagen de la ventana, en el pequeño experimento antes men- 
cionado, no alcanzaba una limpieza perfecta más que cuando la hoja 
de papel que la recibía estaba situada a una distancia precisa de la lente. 
En otros términos, el foco principal de la lente convexa empleada se 
encuentra a una distancia exactamente precisa del centro óptico. La 
distancia entre el foco principal y el centro óptico de la lente recibe el 
nombre de distancia focal principal, y la cifra que la representa lleva 
antepuesto el signo + cuando la lente es convexa. La distancia focal 
principal varía en cada lente, y constituye la medida del poder refrin- 
gente de la misma. Cuanto más corta es la distancia focal principal de 
una lente, tanto mayor es su fuerza o poder refringente; o, en otros 
términos, el poder refringente de una lente está en razón inversa de su 
distancia focal. Por lo tanto, cuando se trate de determinar el poder 
refringente de un cristal para unos anteojos, habrá que determinar la 
distancia focal principal del mismo. 

La longitud de la distancia focal principal sirve de base para la 
numeración de los cristales de nuestros anteojos. Como se comprende, 
para poder comparar los diferentes cristales, unos con otros, bajo el 
concepto de su poder refringente, es preciso que dispongamos de una 
lente que sirva de umidad, y que, por lo tanto, sirva de tipo de compa- 
ración. En la actualidad, se usa universalmente, como unidad de me- 
dida, una lente de configuración tal, que su distancia focal principal 
sea igual a un metro. Los rayos luminosos paralelos que inciden en 
una cara de esta lente convexa, son refractados de modo que se reúnen 
en un foco situado en la cara opuesta de la lente, a la distancia de un 
metro del centro óptico de la misma. 

El poder refringente de esta lente, de distancia focal al a un 
metro, recibe el nombre de dioptria (D). Si adaptamos: a otra, 
dos lentes de este poder refringente, el poder refringe e este sis- 
tema óptico llega entonces a un valor doble, y los raf aralelos que 
lo atraviesan convergen a menor distancia que cu se empleaba la 
lente única, es decir, a una distancia igual a la mi e un metro, o sea 
100/ em. = 50 cm. En vez de reunir dos lentes sta forma, podemos 
desgastar una de elłas, aumentando la pa do de sus caras, hasta 
reducir su distancia focal principal a E etros. En ambos casos, 


hemos obtenido una lente de 2 dioptriasXEn una lente convexa, cuyo 
poder refringente sea de 4 dioptrias, loA<Ayos luminosos paralelos con- 
vergen en un punto separado del ro óptico por unal distancia de 
100/ = 25 cm., y así sucesivamen or lo tanto, una lente de x diop- 
trias tiene una distancia focal pri Lide ix em. 

En sentido inverso, si S emos la distancia focal principal de 
una lemte convexa, podemo Icular inmediatamente su poder refrin- 
gente. Así, una lente cua diStáncia focal sea de 10 centímetros, tiene un 


poder refringente de 10 deptrias. 

Las lentes cono das) ejercen sobre los rayos luminosos una acción 
contraria a la de 1 ntes convexas (fig. 8). Los rayos paralelos que 
inciden en un cóncava no convergen, sino que, por el contrario, 
se dispersan ayecto de los rayos luminosos, por lo mismo, es el 
siguiente : S lentes cóncavas, la distancia focal principal se cuen- 
ta en el mismo lado de la lente por donde llegan a ésta los rayos para- 
lelos iggBRtes, por lo cual se la señala anteponiéndole el signo —, para 


ra e` se trata de una distancia focal negativa. Estas dos clases 
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de lentes, por lo tanto, se comportan como fuerzas de acción contraria, 
y sus distancias focales están representadas por valores que llevan un 
signo algebraico contrario. 

Con ello, disponemos de una forma muy sencilla para determinar 
el poder refringente de un cristal de anteojos. Si el enfermo nos trae 
un cristal- convexo, para que determinemos su poder convergente, basta 
tomar, en nuestra caja de cristales, otra lente cuyas caras presenten un: 


f Fig. 8.— Acción de las lentes cóncavas 


desgastamiento exactamente inverso a las superficies convexas de la: 
lente que se nos trae, es decir, una lente cóncava. Si adaptamos una a 
otra estas dos lentes, la acción de la convexa quedará suprimida, y se 
poducirá un cristal plano. Si se tratara de determinar el poder refrin- 
gente de un cristal cóncavo, deberíamos buscar un cristal convexo ade- 
cuado, en la misma forma. Este método recibe el nombre de método de 
fî compensación, y el número del cristal que suprime la acción óptica del 
| cristal cuyo poder refringente debemos determinar, con signo alge- 
| braico contrario, el número de este último. 
$ Por lo tanto, el médico, en este caso, no ¡pre averiguar más 
que si el enfermo nos trae unos cristales LS Os o cóncavos. Para 


| esto, se utilizan los métodos de la desviación aláctica. 


En toda lente convexa, podemos imagina que hay dos prismas, que se 
tocan por sus bases, y cuyas aristas refring iran directamente en sentido con- 
trario. Si miramos por el centro de una (a) exa débil y, por lo tanto, en cierto 


modo, por la línea de separación de E ; prismas, veremos el foco luminoso en 


unicamos pequeñas desviaciones hacia arri- 
ba o hacia abajo a la lente convex sea, al prisma doble; situado inmediata- 
mente delante del ojo, el foco amis ejecuta movimientos aparentes en sentido 
contrario. Si la lente es dirigida Ox abajo, el foco luminoso parece dirigirse hacia 


i . . ., . . 
| arribá, lo cual se explica por ión prismática de la lente convexa. En efecto, 
| el prisma desvía hacia su ba rayos que inciden en él paralelamente entre sí, 


su verdadero sitio, pero en cuanto c 


y si movemos este pris acia más abajo de la línea de la mirada, no es 
ya el rayo que pasa N ea de separación de los. dos prismas el que llega a 
nuestro ojo, sino que éste un rayo que incide en el prisma en un punto un 

| poco más alto, y ; refractarse, se dirige hacia abajo. Como vemos el objeto 
en la prolongación eci de este rayo, una vez refractado, parece estar situado en un 
punto más alto que “que realmente ocupa. [Es sabido que en los prismas los rayos 
luminosos ser dGrjan hacia la base y las imágenes hacia el vértice, es decir, en la 
prolongació ayo refractado. — M. A.] 

La acc prismática de las lentes cóncavas se ejerce en una forma inversa. 
Podemes(iMpSinarnos que hay en estas lentes dos prismas que están en contacto- 
por AN tas. Si examinamos un objeto distante con una lente cóncava y movemos 
INS a delante de nuestro ojo, el objeto ejecuta movimientos aparentes en el 

sm, sentido. 


O De este modo, podemos averiguar inmediatamente si el enfermo usa. 
; ristales convexos o cóncavos, por medio de la desviación prismática. 
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Ahora bien; para averiguar el poder refringente de los cristales 
que usa el enfermo, empezamos siempre por tomar de nuestra caja de 
cristales los números más débiles de 1 dioptria, de 2 dioptrias, etc., y 
vamos pasando al empleo de cristales más fuertes, de acción inversa a 
la de la lente que se nos presenta, hasta que, al practicar los movi- 
mientos mencionados, el objeto no parezca ya ejecutar movimiento al- 
guno, y en este momento habremos alcanzado el número de la lente 
respectiva. 

Este procedimiento es extraordinariamente preciso, y con él pue- 
den reconocerse diferencias hasta de o's-o'25 dioptrias, y, para el mé- 
dico práctico, es perfectamente suficiente. 


En las clínicas de Oftalmología, disponemos de instrumentos toda- 
vía más exactos para determinar el poder refringente de los cristales. 
Así, el esferometro (fig. 9) nos indica di- 
rectamente, en dioptrias, el poder refrin- 
gente de una lente, sin más que colocar 
el centro de la lente sobre el resorte del 
mismo. [ Actualmente son de uso corrien- 
te los cilindroesferómetros, que miden 
muy rápidamente la curvatura y, por tan- 
to, el poder dióptrico de los cristales esfé- 
ricos y cilíndricos, pero no nos indican 
el centro óptico del cristal, ni la dirección 
exacta del eje del cilindro ; inconvenientes 
que han salvado los norteqmericanos 


construyendo un aparato es | que nos 
marca con exactitud el ce óptico y la 
dirección del eje del cili , Y que nues- 
tro distinguido comp a, el ingeniero 


a construído en 
olo, por indicación 
de nuestro co ro y amigo el doctor 
García del ds a la vez que resulta ex- 
traordingriamente más barato que el ame- 
Fig. 9. — Esferómetro E y M. A.] 


Sr. Torres Queve 
España, perfecci 


Por medio de los cristales eojos, el médico puede averiguar 
inmediatamente la E Ud ojo de un enfermo, utilizando el 
examen de la agudeza vis eoe i de esta agudeza y la 
determinación de la refrac son inseparables una de otra. [Al pro- 
cedimiento de la a n de la refracción, por medio de la agu- 
deza visual, se le denomtiaé subjetivo o de Donders. — M. A.] 


> 


© Agudeza visual 


TENY bajo la denominación de agudeza visual la aptitud de 
un ojo percibir, separados umos de otros, los puntos u objetos 
más ños. [A la agudeza visual se la conoce también con el nom- 
IN entido de las formas, puesto que es el que nos da a conocer 


2 
SY 
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los detalles de los objetos, y por analogía a los llamados sentido cro- 
mático y sentido luminoso. — M. A.] ¿Cómo podemos determinar y 
medir esta función ocular? Supongamos un ojo que no aprecia un 
pequeño trazo vertical más que hasta 10 metros por delante de su punto 
nodal ; este ojo tiene una agudeza visual determinada por el hecho de 
que se produce en su retina una imagen af de este trazo (fig 10). Po- 
dremos calcular las dimensiones de esta imagen formada en la retina, 


Fig 10. — Métodos para la determinación de la agudeza visual 


trazando una línea desde cada uno de los extremos del objeto al punto 
nodal, y prolongando estas líneas hasta la retina. Estas dos líneas for- 
man un ángulo, al que se da el nombre de ángulo visual. Si, en cambio, 
otro individuo aprecia el trazo hasta una distancie 20 metros, evi- 
dentemente, su ojo tendrá una agudeza mayor. gudeza visual se 
explora siempre en cada ojo por separado. — .] La imagen que 
se forma en la retina de este individuo tien ensiones iguales a la 
mitad de la imagen del primero, y el áng isual es también igual a 
la mitad del ángulo del primer individu vez de alejar el objeto del 
ojo, puede dejársele en el mismo sitio te bo disminuyendo su longitud. 
Si se reduce ab hasta su mitad, e , hasta ab”, la imagen que se 
forma en la retina queda tamhié ducida a una longitud como la 
mitad de la que se formaba en Ñ primer caso. Un tercer ojo apreciará 
el objeto cuando el trazo sea via más pequeño, o cuando se le colo- 
que a mayor distancia del ofẹ, Este ojo tendrá una agudeza visual toda- 
vía mayor que el primer 

Por lo tanto, la 


a visual está determinada por el ángulo 
más pequeño bajo l podemos reconocer un objeto. Cuanto más 
pequeño sea este G O, tanto más pequeña es la imagen que se for- 
ma en la reting "y nto mayor es la agudeza visual. Como se ve, la 
agudeza visual está en razón inversa del ángulo visual. Se ha dado 
el nombre ddAinimum separable, a la distancia mínima a que dos pun- 
tos pued ar separados uno de otro, sin dejar de ser percibidos 
como d Oi: independientes. El objeto de la prueba de la agudeza 


de Sn es determinar los límites de la sensibilidad para las formas, 
q jo posee, o sea, la aptitud para apreciar, como independien- 


q puntos o dos líneas. 
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FÓRMULA PARA REPRESENTAR LA AGUDEZA VISUAL 


Desde hace largo tiempo, nos servimos, en la práctica, de letras y 
de números para la determinación de la agudeza visual. En la dispo- 
sición de los cuadros que contienen estos caracteres (optotipos) se 
había partido de la base de que el ángulo visual de un: minuto re- 
presenta el ángulo más pequeño que pueden formar dos puntos, para 
ser percibidos separadamente. En el cuadro que sirve para la com- 
probación de la agudeza visual, se ve, debajo de las letras de la fila 
más alta, la fórmula D = 60 m. Esto quiere decir que un ojo normal 
reconoce estas letras a una distancia de 6o metros. A esta distancia, 
cada uno de los trazos que forman esta letra aparece al ojo bajo un 
ángulo visual de un minuto. 

[El autor se refiere a la escala (así se llaman los cuadros optoti- 
pos) de agudeza visual de Snellen, que, si bien es la más antigua y 
la que ha servido de base a las demás, ya no se usa en las naciones 
de origen latino, por haber sido substituída por la de Wecker, que 
es la más clásica y en la que la distancia para la que está construída 
es de 3 metros. Posteriormente, la misma de de Wecker tiende a ser 
substituída por otras, como las de Monoyer, Lapersonne, Landolt, et- 
cétera. En nuestra patria, han construído escalas los doctores Pre- 
sas, de anillos incompletos, como los de Landolt, pero que com- 
prende, además, para agudezas superiores a la normal y de colores dis- 
tintos, para apreciar a la vez la agudeza cromática ; Blanco, de cua- 
drados negros, que también sirve para agudezas superiores a la uni- 
dad y que es muy útil para los niños y los analfabetos, y Márquez, que 
tiene dos, una de letras, correspondientes hasta agudezas og les de la 
normal, y otra de signos, para iletrados, y formada por dos in- 
completos ; ; por cierto que en publicaciones posteriores Inos auto- 
res extranjeros han reinventado esta última, que, po e nos ha 
tocado a nosotros, al analizar dichos trabajos, hace haclaratoria que 
era de justicia. 

Las escalas de agudeza visual, o escalas es, están fundadas 
en el hecho de observación de que el ojo o es capaz de distin- 
guir un objeto de */,, de milímetro a 1 Cia de 33 centímetros ; 
siendo percibida la imagen; retiniana de un ángulo de un minuto; 
pero como objeto y distancia reee Ra Yi se han multiplicado 

8 


ambos por tres, y resulta que un obj “o desmádimetro o e 
de milímetro, y una distancia de tímetros x 3 = 99 centímetros, 
un metro, en números redondos decir, que un objeto de */,, de 
milímetro, a un metro, se si ido bajo el ángulo de un minuto; 


y resultando todavía insufi , se han multiplicado estos valores por 


5, y resulta : */,, de ox == haside milímetro: es decit, 
15 milímetros, y 1 metr =5 metros. Por tanto, un objeto de 1*5 mi- 
límetros, a 5 metrqs distancia, es visto por un ojo normal y bajo 
el mismo ON minuto, siendo ésta, en realidad, la verdadera 
representación O visual o de la visión = 1. 

Pero RS r más aparente la demostración, se han construído 
letras NS mayores, es decir de 1°5 milímetros x 5 = 7'5 milí- 
metros, ep de S distancia haya variado, con lo cual, estas letras (opto- 


inutos. 


tipos) q h por el ojo normal a 5 metros, pero ya bajo un án- 


gu S 


distancia de 6 metros, su agudeza AQ 
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Y ya, sirviendo la letra de estas dimensiones de tipo, se han cons- 
truído las de tamaño distinto, doble, cuádruple, etc., que, como la dis- 
tancia permanece invariable, representan agudezas de visión de */,, */,, 


_ etcétera. — M. A.] 


Caben dos maneras de determinar la agudeza visual de un ojo. 
En una de ellas, se presenta al ojo una letra determinada, y la vamos 
alejando más y más, comprobando la distancia a que el ojo apenas 
la reconoce. En el segundo. procedimiento, colocamos al enfermo a una 
distancia fija, y presentamos al ojo letras cada vez más pequeñas, para 
precisar cuáles som las de menor tamaño que es capaz de apreciar. En 
general, se sigue este último. procedimiento, es decir, se mantiene al en- 
fermo a una distancia constante del cuadro, y se le hacen leer las 
letras que hay en él. Sin embargo, el modo cómo se presenta la agu- 
deza visual, es el mismo, tanto si se emplea este procedimiento como el 
primero/'[ Al primer procedimiento se le denomina de texto u optotipo 
constante y distancia variable, y al segundo (que es el que se emplea), 
de distancia fija y optotipo variable. — M. A.] 

Puede expresarse la agudeza de un ojo, por un quebrado, cuyo nu- 
merador representa la distancia a que este ojo puede leer una letra del 
cuadro de Snellen, y cuyo denominador expresa la distancia a que esta 
misma letra es leída por un ojo normal. O, para decirlo en otros tér- 
minos, la agudeza visual de un ojo es igual a la distancia a que éste dis- 
tingue dos puntos separados, dividida por la distancia a que estos dos 
puntos aparecen con un ángulo de un minuto. Tal es la fórmula 
MES Ar d representa el número de metros que separan el ojo del ob- 
jeto, cuando éste es percibido en la forma dicha, y 
metros, a que el ojo normal puede percibir el mi bjeto. 

Por ejemplo, en el cuadro, el renglón supe e letras está acom- 
pañado de la expresión D = 60 metros. U de agudeza normal, 
como hemos dicho, reconoce todavía estas a la distancia de 6o me- 
tros. Si el ojo que examinamos, no ro estas letras más que a la 

eor 3 = E, sino que, según 


la distancia, en 


la fórmula mencionada es: ,V = 0 resto. esa decia 


parte de la agudeza normal; 

Otro ojo que no reconozca letras de la segunda fila (que llevan 
la fórmula D = 36), más qfip,a la misma distancia de 6 metros, a que 
mantenemos al enfermo te todo el tiempo de la exploración, tiene 
una agudeza visual de®)"; y un ojo que no reconozca las letras 
más altas más que a distancia de 2 metros tiene una agudeza 
V= lo = "lso de oudeza visual normal. [Para las escalas usuales, 
graduadas a 5 metros; la fórmula es la misma con sólo cambiar la distan- 
cia 6 TRA metros ; así V = 5/5) = */q0. — M. A.] 


O HIPERNORMAL Y CAUSAS DE ERROR DE LAS TABLAS DE EXAMEN 
Ojo reconoce las letras de la fila D = 6 a la distancia de 6 me- 
decir, si posee una agudeza visual V=*/,=1, esta agudeza no 


roder visual mayor que ésta, que hemos considerado como normal, 
n frecuentes las agudezas representadas por los quebrados */., o. 


PN tenida por la mayor posible. Muchos ojos sanos, en efecto, tienen 
Ñ S 
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La falta de tipos adecuados para apreciar estas agudezas, constituye un 
inconveniente de los cuadros que se empleaban antes. Tienen, además, 
otro, que consiste en que las letras de igual tamaño que forman parte de 
un mismo renglón, no son reconocidas con igual facilidad o con igual 
dificultad. Siempre sucede que unas de ellas son leídas fácilmente, y otras 
no. Esto dificulta la determinación precisa del grado de la agudeza visual, 
porque generalmente el enfermo puede reconocer todavía algunas de las 
letras de otra línea. Se han hecho muchas tentativas para perfeccionar 
estos métodos de examen. Así, los dos inconvenientes mencionados pue- 
den suprimirse, sobre todo, señalando como valor normal, uno que sea 
algo más alto que el qwe se aceptaba como unidad, porque, de hecho, 
la mayoría de los ojos emétropes poseen una agudeza visual más alta de 
lo que se creía en otro tiempo. Además, nuestro cuadro lleva únicamente 
letras que aun el ojo normal reconoce aproximadamente con la misma 
facilidad. [Por eso cada día tienen mayor aceptación las escalas de Lan- 
dolt, Márquez, etc., y, en general, las de signos idénticos, pero de tamaños 
diferentes. 


Determinación práctica de la refracción, por medio de la determinación 
de la agudeza visual 


Cuando al arica un ojo encontramos que posee una agudeza ac- 
tiva visual de */, = 1, [*/, en las de Wecker y derivadas. — M. A.] no 
basta esto para asegurar que posee una conformación normal, es decir, 
que es emétrope. Lo único que está demostrado, es que no es miope. 
La mayoría de los ojos son hipermétropes durante los primerok años de 
la vida, porque el hombre nace hipermétrope. Estos ojos SS poseer 
una agudeza visual completamente normal. Si, por lo t queremos 
averiguar el estado de la refracción por medio de la co bación de la 
agudeza visual, debemos determinar la marcha de lod Mwyos en los dife- 
rentes estados de la refracción, y, sobre todo, de utilizar los cono- 
cimientos que hemos expuesto para determinar dera visual en la 
práctica, al estudiar las lentes. 

El ojo humano está conformado de Ro ormal, es decir, tiene 


una refracción emétrope, cuando, al enfoérlo a distancia (supresión de 
la acomodación), los rayos luminosos los se concentran en la re- 


tina, es decir, cuando ésta está sus, eñ el foco del sistema dióptrico 
ocular (fig. 11). 5% 
P R= 00 


KN iarna de los rayos luminosos en la emetropia P. REST 


la acom ión, recibe el nombre de punto remoto del ojo (representado 
por e lo P. R. = punctum remotum). Este punto remoto, en el 


El N que está enfocado el ojo en este estado de supresión de 


Y 
sy 
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ojo emeétrope, está situado a una distancia infinita, delante del ojo (el 
infinito). 

Es evidente que, en principio, caben. dos desviaciones posibles de 
esta refracción normal o emétrope. O bien el ojo es demasiado largo 
relativamente a su poder convergente, y, a este estado, se le da el nom- 
bre de miopia, o bien el ojo es demasiado corto, y se le denomina hiper- 
metropia. 

El problema que debemos resolver, consiste en distinguir, en la prác- 
tica, estos tres estados de refracción del ojo. 


MARCHA DE LOS RAYOS LUMINOSOS EN LA MIOPIA 


Cuando el ojo es demasiado largo en comparación de su poder re- 
fringente, es decir, cuando es miope ¿qué consecuencias resultarán de 
ello para los rayos paralelos que incidan en él, si la acomodación está 
suprimida ? Los rayos luminosos paralelos que llegan a este ojo, con- 
vergen en el espesor del cuerpo vítreo (fig. 12), y, entrecruzándose en 


Figs. 12 y 13. — Marcha de los rayos unn $2 miopia. P. R. (punto remoto) situado a una 


distan finita del ojo 


este foco, continúan su Rha en dirección divergente, y no pueden 
llegar a la retina más q un estado de dispersión. El ojo verá mal 


forzosamente los objęt istancia. Tan sólo los rayos procedentes de 
un punto situado a distancia finita, próxima al ojo, y que, por lo 
tanto, llegan e iones divergentes a la córnea, podrán converger 


y formar su fofo g la retina (fig. 13). Este punto, de donde proceden 
estos rayos, unto remoto para el ojo miope, y está situado a una 
distancia ft p del mismo. Más allá de este punto remoto, el ojo ve los 
objetos de manera confusa (desenfocados), y ¡no ve claros, más que 
los sityiN5Ss a poca distancia, de lo cual procede la denominación de 
cor: de vista, que se da a la miopia. 
S El grado de la miopia puede representarse por la situación del 
nto remoto. 
Cuanto más cerca del ojo miope esté su punto remoto, tanto más 
e es, evidentemente, la miopia, porque tanto más por delante 
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de la retina formarán su foco los rayos que lleguen al ojo en dirección 
paralela ; y, por otra parte, tanto más confusas serán las imágenes for- 
madas por estos mismos rayos en la retina, y tanto mayores serán los 
círculos de dispersión. Por esto, repetimos, el grado de la miopia está 
determinado por la situación del punto remoto. 

2. La situación del punto remoto constituye el dato a que debemos 
atenernos, para la elección del cristal destinado a corregir la miopia.. 

En efecto ; desde el momento en que el punto remoto, situado a una 
distancia finita del ojo miope, es el punto de donde deben proceder los 
rayos, para que se forme en la retina una imagen precisa del objeto, 
únicamente podremos conseguir que un ojo miope vea bien los objetos 
situados a gran distancia, dando, a los rayos paralelos, la misma direc- 
ción que siguen los procedentes del punto remoto (fig. 14). 


Fig. 14. — Corrección de la miopia por medio de cristales cóncavos. Los rayos paralelos, que inciden 
en la lente adquieren la misma dirección que si procedieran del punto distante del ojo 


Ejemplo : Un ojo miope tiene su punto remoto a una distancia de 
25 centímetros. Si colocamos delante de él una lente de — 4 D, los rayos 
que llegan a esta lente, en dirección paralela, son refractados, A llegan al 


ojo en dirección divergente, y precisamente con la misi regencia 
que si procedieran del punto a que corresponde el foco lénte, sin 
interposición de ésta. Ahora bien ; este foco está situad centímetros 
delante de ella, y, por lo tanto, coincide con el punto pto del ojo. Tan 


sólo de este modo los rayos luminosos paralelos O converger en la 
retina del ojo miope, formando en ella una imag ecisa ; el ojo miope 
ve entonces, de un modo distinto, los objeto, dos a gran distancia, 
y su miopia está corregida. 

De lo que acabamos de explicar, se T cen dos hechos. El ojo miope 
ve de un modo distinto los objetos nono S distancia infinita, si se 
interpone delante de él una lente cón O distancia focal sea igual 
a la distancia que hay entre el pu Pito yel ojo. En esta regla, se 
desprecia la distancia entre la e centro de la córnea. Puede expre- 
sarse este teorema en otra TANS Len rsa, diciendo que la distancia focal 
de la lente cóncava con que AS miope ve, de un modo distinto, los 
objetos distantes, nos da, ocer la situación del punto remoto y, por 
lo tanto, el grado de la e 


N 


Pererupatig S refracción miópica por medio del examen 
de la agudeza visual 


vos parą orar su agudeza visual natural, es miope, es decir, tiene una 


De lo N se desprende que, cuando el ojo necesita cristales cónca- 
refracàQ nte Debe establecerse la regla siguiente: Siempre debe 


SO 
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prescribirse el cristal cóncavo más débil con que se alcanza un grado 
mayor de agudeza visual. 


REFRACCIÓN HIPERMETRÓPICA DEL OJO 


Así como la causa principal de la miopia es la longitud excesiva del 
eje del ojo, la causa principal de la hipermetropia es su cortedad. 


MARCHA DE LOS RAYOS LUMINOSOS EN LA HIPERMETROPIA 


En esta anomalía de conformación del globo del ojo los rayos parale- 
los no formarán su foco hasta detrás de la retina (fig. 15). El ojo hiper- 
métrope está conformado de tal manera, que, cuando se suprime la aco- 


Figs. 15 y 16. — Marcha de los rayos lumi z la hipermetropia 


modación, únicamente se reúnen form ina imagen precisa en la re- 
tina, los rayos que llegan a él con C ado de convergencia. Tan sólo 
en este caso, el poder refringentesd tema dióptrico constituído por el 
ojo hipermétrope es capaz de haąg&g converger los rayos en la capa de la 
retina donde están situados lodejementos perceptores (fig. 16). Si pro- 
longamos, hacia detrás del ojẹ, los rayos que llegan a él en dirección con- 
vergente, sin tener en cue refracción, irán a converger en un punto 
que podrá ser llamado s remoto (ya que suponemos el ojo en estado 
de supresión de la ación). Por lo tanto, el punto remoto del ojo 
hipermétrope está do detrás de él. En realidad, no constituye el 
punto de parti de reunión, de los rayos luminosos, sino que nos 
da a conocer si mente la dirección de ellos. Por lo mismo, al repre- 
sentar la situĝajón de este punto remoto, se le antepone un signo nega- 


tivo: — N 
De se desprende que, para que el ojo hipermétrope vea de un 
i 


mode so los objetos distantes, o, en otros términos, para que los 
ra inosos paralelos que inciden en él, se concentren en la retina, es 
cho que estos rayos experimenten una refracción mayor que la pro- 
ida por los medios oculares; es decir, que para que sean «coleccio- 


AN 
NQa os»; es preciso aumentar el poder refringente del ojo. Durante la 
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juventud, el ojo hipermétrope puede subvenir a esta necesidad sin auxi- 
lio de cristales, aumentando la curvatura del cristalino por medio del 
mecanismo de acomodación, lo cual constituye la corrección automática de 
la hipermetropia (fig. 17). 

Cuando el individuo hipermétrope quiere ver con claridad objetos 
situados a gran distancia, es decir, si quiere reunir en su retina los rayos 
luminosos paralelos, de modo que produzcan una imagen precisa, es 
necesario que aumente la curvatura de su cristalino. 


ss pE Gei 


Fig. 17. — Corrección automática de la hipermetropia, por medio de la acomodación 


Asi se explica que el ojo hipermétrope, durante las primeras edades 
de la vida, posea una agudeza visual normal, sin necesidad de emplear 
anteojos, y se explica igualmente que no debamos admitir, sin nuevas 
pruebas, que la conformación del ojo es la normal y que la refracción es 
emétrope, por el hecho de que el ojo posea una agudeza visual V = °|; 
porque este ojo, realmente, no puede ser miope, pero es muy posible que 
sea hipermétrope. 


Diagnóstico de la hipermetropia por medio de la detembiña ción 
de la agudeza visual 


Para diagnosticar la hipermetropia y su grad on ayuda de los 
cristales de anteojos, que nos dan a conocer AN gudeza de la visión, 
debemos partir de la siguiente base. El ojo Awhnétrope hace entrar em 


Fig. 18. — Corrección de la enfer por medio de la interposición de cristales convexos 


función el poder de degmodación de un modo permanente en la visión, 
incluso la distante ®pulsado por la necesidad. Fácilmente se evita este 
trabajo, si colo , delante de él, un cristal convexo adecuado. Este 


El poder tefringente que ha de poseer este cristal convexo, depende de 
la sit del punto remoto del ojo (fig. 18). : 
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a 25 centímetros detrás de él. Tan sólo los rayos que lleguen al ojo con una 
convergencia, tal que, si los prolongáramos, convergerían a 25 centíme- 
tros detrás del ojo, pueden reunirse, a priori, en la retina. ¿Cuál es el 
| cristal convexo que debemos prescribir, para hacer posible que se reúnan 
if en este sitio los rayos que llegan al ojo, paralelos entre sí? Evidentemente 
: una lente de + 4 D, porque esta lente tiene una distancia focal de 25 cen- 
tímetros. Si despreciamos la distancia que queda entre el cristal y la 
córnea, este cristal comunicará, a los rayos paralelos, la misma dirección 
|| que tienen los rayos convergentes cuya prolongación va a parar al punto 
| remoto de este ojo hipermétrope. El foco de la lente y el punto remoto 
| del ojo coincidirán también en este caso. Por lo tanto, para la hiper- 
metropia, lo mismo que para la miopia, es valedera la regla según la cual : 
| La distancia focal del cristal con el cual el eje hipermétrope ve de un 
| modo preciso los objetos situados a gran distancia, y puede concentrar 
| en su retina los rayos paralelos, nos da a conocer el grado de la hiperme- 
| tropia. Igualmente, la situación del punto remoto indica el grado de la 
hipermetropia, de un modo análogo a lo que sucede en la miopia. 


Determinación del punto remoto por medio de la comprobación 
de la agudeza visual 


De lo dicho se desprende que la determinación de la refracción del 
ojo, puede hacerse por medio de la situación del punto remoto. 
| El conocimiento de la situación del punto remoto de un ojo nos da 
| a conocer de un modo directo, su conformación optick mientras está su- 
li primida la acomodación, es decir, su refracción. > Yro: que el punto 
Ili remoto de un ojo está situado en el infinito, y oS rayos luminosos 
paralelos se reúnen en la retina, formando un gen precisa, sin mece- 
Í sidad de que el ojo intervenga en modo alg on su poder de acomio- 
dación, podemos decir de un modo inm; que este ojo es emétrope, 
o que tiene una configuración normal. bemos que el punto remoto 
AN de un ojo está situado a una distagpes, ita, delante de él, este ojo es 
| miope. Si sabemos que el punto rlo) e un ojo está situado detrás de 
A él, este ojo es hipermétrope. 
| El examen del ojo puesto te. de la escala de optotipos, decidirá 
| esta cuestión. El ojo examinado*posee un grado determinado de agudeza 
| visual, que le es propia (aN4g8 naturalis). Cuando, al colocar un cristal 
S 
e 


convexo delante de est se ve que posee, exactamente, la misma 
agudeza visual que otra todavía mayor, este ojo será hipermé- 


: trope. El ojo emétr on este cristal convexo, se convertiría inmediata- 
| mente en un ojgmipe, vería los objetos situados a distancia de un modo 
| más confuso q in el cristal, porque habríamos aumentado el poder 


| podrían y rerger en la retina. 
I [P4 mpletar el examen de la refracción por el procedimiento sub- 
jetiyo la agudeza visual (método de Donders), se utiliza, además, de 


refringentę Aom dióptrico, y los rayos luminosos paralelos no 


la Mis de optotipos, el círculo radiado del astigmatismo, haciendo que 
| el N®rmo lo mire a 5 metros con un solo ojo (como al investigar la agude- 
| visual) y nos diga si ve los radios iguales o desiguales. En el segundo 
| Ny: o habrá astigmatismo que se podrá corregir colocando cristales cilín- 
Il O dricos con el eje perpendicular al radio visto más negro, hasta que resulten 


AO 
| KO 
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perfectamente igualados. Según que, para conseguir este objeto hayamos 
empleado cristales cóncavos o convexos, el astigmatismo será miópico o hi- 
permetrópico respectivamente. Pero si a pesar de que el cristal cilíndrico 
iguale todos los radios, la agudeza visual no es considerable, se pueden co- 
locar sucesivamente detrás del cilindro, vidrios cóncavos o convexos hasta 
llegar al que proporcione mayor agudeza visual. En este último caso, se 
tratará de un astigmatismo asociado.a una ametropia esférica, es decir, de 
un astigmatismo compuesto o mixto. | 

También hay otros procedimientos subjetivos de determinación de 
la refracción ocular, cuales son algunos optómetros, que a la vez que 
miden la agudeza visual, determinan también la refracción, como es 
el de Badal; pero estos aparatos son poco usados en la práctica, por- 
que el individuo examinado no prescinde, como debiera, de su aco- 
modación y esto nos impide comprobar la refracción ocular estática 
que es la que se trata de investigar. — M. A.] 


4. Métodos objetivos para la determinación de la refracción 


Al paso que, en el procedimiento de la determinación de la agudeza 
visual (método subjetivo), debemos contentarnos con las indicaciones que 
nos da el individuo examinado, el método objetivo nos emancipa de su 
apreciación subjetiva y de su voluntad. [Los métodos objetivos llamados 
también oftalmoscópicos porque se verifican con este aparato, son: la 
angioscopia, el procedimiento a la imagen invertida, el procedimiento 
a la imagen recta o derecha y la esquiascopia, utilizándose sofaxfente los 
dos últimos y en especial la esquiascopia. — M. A.] E 


I. Determinación de la refracción por medio de en del fondo 
del ojo a la imagen directa (recta RS ha) 


Para determinar la refracción de un ojo por 9 este procedimiento, par- 
timos del hecho de que el ojo emétrope o normal estákxopfigurado de tal manera, que, 
si se suprime la acomodación, los rayos paralelo Kgue llegan a la córnea convergen 
en la retina, formando en ella ùna imagen precie) n sentido inverso, los rayos pro- 
cedentes de la retina del ojo emétrope, salen él en dirección paralela (fig. 19). 


No) 
RD) — Marcha de los rayos en el ojo emétrope 


+ 
En estos d SÓ estriba la posibilidad de examinar, de una manera precisa 


y clara y en orma directa, el fondo del ojo, cuando practicamos el examen 
oftalmoscópigo degún el método de la imagen directa. En esta exploración, en 
efecto, nu ojo recoge los.rayos que salen del ojo examinado en dirección pa- 


ralela, NO ce converger en nuestra propia retina. La marcha de los rayos es 


TO pTepresentada en la figura 20. 
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En todas estas consideraciones, suponemos que el ojo del médico es normal, 


es decir, emétrope, o que ha adquirido una emetropia artificial, por medio de un 
cristal que corrija la anomalía que tuviese. 
$ 
a 
L A 
S 
| Fig. 20. — Marcha de los rayos en el examen oftalmoscópico con imagen derecha 
| 
a) DETERMINACIÓN DE LA MIOPIA 
Si queremos examinar con este método de la ima Dg un ojo miope, se 


1 e ` 
| comprende, a priori, que no podremos ver claramente SAWO do, porque los rayos 
Ii que salen de él no son paralelos, sino que converge a su punto remoto. Por 

| lo tanto, para ver claramente el fondo del ojo ES n este procedimiento, será 


O 


Ii Fig. 21. — Determinación del AO la miopia, por medio del examen oftalmoscópico con imagen 
derecha 


jil preciso que =N dar una dirección paralela a los rayos convergentes que 


o puede conseguirse interponiendo un cristal cóncavo de- 


[ii salen de este ? 
| lante del mism (fiğ. 21). 


| Este». dimiento consiste, por lo tanto, en colocar sucesivamente 
I| delante jo cristales cóncavos de fuerza gradualmente creciente, y el 
| crista avo más débil con que podamos reconocer el fondo del ojo 


| S å a conocer el grado de la miopia. 


A b) DETERMINACIÓN DE LA HIPERMETROPIA 


f 

| . . z . . 

i ho) Cuando el ojo hipermétrope no ejecuta esfuerzo alguno de acomodación, no está 
f 0 enfocado más que para los rayos que inciden en su córnea con cierta convergencia. 
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En sentido inverso, los rayos que proceden del fondo de este ojo, salen de él 
con cierto grado de divergencia. Para lograr que, al examinar este ojo con el pro- 
cedimiento de la imagen directa, los rayos procedentes de su fondo converjan en 
nuestra retina (suponiendo que nuestro ojo sea emétrope), es preciso, O bien que 
ejecutemos un esfuerzo de acomodación, o que empecemos por convertir estos rayos 
en paralelos. Este último efecto se consigue por medio de la interposición de cris- 
tales convexos, y la marcha de los rayos luminosos es entonces la siguiente (fig. 22). 


Figs. 22. — Determinación del grado de la hipermetropia, por medio del examen oftalmoscópico con 
imagen derecha 


Un cristal convexo, que comunique a los rayos que llegan al ojo hipermétrope 
una convergencia tal que formen su foco en la retina, corrige, como ya se com- 
prende, la hipermetropia. En sentido inverso, este cristal convierte en paralelos 
los rayos divergentes que salen del ojo hipermétrope. Por lo tanto, debemos buscar 
el cristal convexo más fuerte con que podamos ver claramente el fondo del ojo, y 
con ello habremos descubierto el grado de la hipermetropia. 

La ventaja de este método consiste en que con él podemos apreciar la hiperme- 
tropia total, al paso que en el método subjetivo, generalmente se produce una aco- 
modación que disimula una parte de la hipermetropia, y esta parte queda descono- 
cida (véase más adelante, 130, II). 

[Para determinar la refracción ocular por el procedimiento a la imagen recta, 
derecha o directa, como le llama el autor), se emplean los oftalmoscapios llama- 
dos de refracción, que van provistos de un espejito inclinado 45" par Ner ilumi- 
nar bien el ojo que se explora, colocándole muy cerca de él, y MNT n detrás 
del espejo tres discos superpuestos, uno con cristales cóncavos, con cristales 
convexos y otro con cristales cilíndricos, de distinta potencia, a 10 dioptrias 
los de las dos primeras clases, y que, por una sencilla co ción, de un cris- 
tal de 10 dioptrias, con la serie del 1 al 10, de la; del fedmo nombre, se pue- 
den determinar ametropias esféricas hasta de 20 diopki pero como tiene el 
inconveniente este procedimiento de que deben A acomodación, tanto el 
observador como el observado, y que hay necesid; Acercarse tanto al ojo que 
se explora (como cuando se mira por el ojo de una cerr} dura), lo que resulta un poco 
antiestético y violento, y como, por otra parte, One hoy de otro procedimiento 
más sencillo, más fácil y más seguro (la esquia ia), es por lo que ha caído en des- 
uso y ya no se emplea. — M. A.] 


Determinación de la refra por medio de la esquiascopia 


O 


Si nos colocamos (fig. algo más de un metro de distancia del 
individuo examinado E tamos un haz luminoso en su pupila con 
un espejo cóncavo de 2 ntímetros de distancia focal, y comunicamos 
entonces al espejo Aos movimientos alrededor de su diámetro verti- 
cal u horizontal, ¿WNtfhpo pupilar luminoso parece bascular en uno u 


otro sentido. U men más atento demuestra que la luz roja del cam- 
: 
S 


po pupilar se? a un tanto a cada movimiento, y que, en el borde de 


la pupila, e una sombra negra, que va avanzando por todo el 


campo pupila” iluminado, si se comunica al espejo una rotación mayor, 
hasta geeYla pupila acaba por quedar completamente obscura. De esta 
somb récede el nombre de esquiascopia. La dirección en que la som- 


Rómer. Tratado de Oftalmología. 
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bra va avanzando, en comparación con la dirección en que se mueve el 
espejo, puede darnos a conocer la conformación del ojo, es decir, la re- 
fracción. 

Basta para ello admitir una división de los estados de refracción en 
dos grandes grupos : el constituído por los grados de miopia de 1 diop- 
tria para arriba y el constituído por los grados de miopia inferiores a esta 


$ 


cifra, y por los ojos emétropes y por los RR Ahora bien ; 
tanto el cálculo teórico como la observació áctica, demuestran que, en 
el examen descrito, vemos moverse la so Q en la pupila iluminada del 
individuo, en el mismo sentido en e mueve la luz misma, mien- 
tras el punto remoto del ojo exam stá situado delante de nuestro 
ojo, al paso que se mueve en ski contrario cuando el punto remoto 
está situado detrás de nosotro nuestro espejo cóncavo de 20 centí- 
metros de distancia focal está Kdo a una distancia de 120 centímetros 
delante del individuo y el RA de éste es miope, la sombra mencionada 
Se mueve en el AG sknkdo en que hacemos girar el espejo. Si lo 
hacemos girar hacia rda, la sombra de la pupila se mueve tam- 
bién en este n rayos salen del ojo miope en dirección conver- 
gente y se reún nte del nuestro, y, hasta cuando la miopia se re- 
duce a 1 A 1 punto remoto del ojo está a un metro y los rayos 
r do mismo pueden converger todavía delante de nuestra 
cara. OS s son inversos en los grados más ligeros de miopia y 
en la ES O, en la que el punto remoto está situado detrás del ojo 
del o y AN dor (en el infinito), y en la hipermetropia, en que lo está de- 
trá jo examinado. En estos casos, la sombra se mueve en direc- 
i N ntraria a la de la rotación que se comunica al espejo cóncavo. 
, un movimiento único de rotación comunicado al espejo nos dice 
yo) ediatamente si se trata de una miopia superior a una dioptria, o si 


Fig. 23. — Esquiascopia 
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se trata de una miopia más ligera, de una emetropia o de una hiperme- 
troppia. 

Después de esta primera exploración, se compensa la anomalía exis- 
tente, por medio de cristales adecuados adaptados al ojo examinado, 
hasta que la sombra pase a moverse en un sentido contrario al que se- 
guía antes, con lo cual se apreciará el grado de la anomalía. Así, si la 
sombra se mueve en el mismo sentido de la rotación comunicada al 
espejo, se van colocando sucesivamente delante del ojo cristales cónca- 
vos de fuerza creciente, hasta que cambie el sentido en que la sombra 
se mueve. Si, por el contrario, se trata de un individuo en quien la som- 
bra se mueve en sentido contrario al de los movimientos de rotación 
comunicados al espejo, se colocan sucesivamente en la misma forma, de- 
lante del ojo, cristales convexos, cada vez de mayor potencia, hasta 
que se invierta la dirección de la sombra. 

Para esta operación se emplea el aparato de Hess (fig. 23). 


Se empieza por «averiguar en qué dirección se mueve la sombra, relativamente 
a la rotación comunicada al espejo. Si los dos movimientos tienen lugar en la 
misma dirección, se trata de una miopia de una dioptria o más. Se hace girar en- 
tonces el disco, de modo que los cristales cóncavos montados en él vayan colocán- 
dose, uno tras otro, delante del ojo examinado, hasta que se 'alcance un cristal con 
el cual el sentido en que se mueve la sombra cambie y pase a ser contrario al sen- 
tido de la rotación del espejo. Este cristal ha hecho que el punto remoto del ojo pase 
a situarse a una distancia de éste superior a un metro (1 dioptria). Ahora bien; 
el último cristal con que el movimiento de la sombra tenía lugar todavía en el 
mismo sentido que la rotación del espejo, corregía la miopia del enfermo hasta 
reducirla, próximamente, a 1 dioptria. Por lo tanto, se encuentra el grado de la 
miopia total del enfermo, añadiendo 1 dioptria a las dioptrias de este cristal. Así, 
si, en un caso dado, el cristal más fuerte, con que el movimiento tiene lugar en el 
mismo sentido, es de 3 dioptrias, la miopia se eleva a 4 dioptrias. 

Si, al hacer el examen del ojo, la sombra se mueve en sentido ES al de la 
rotación del espejo, existirá, como hemos dicho, una miopia inferj dioptria, 
una emetropia o una hipermetropia. Para decidir en cuál de estoy sos se encuen- 
tra el enfermo, se hacen pasar sucesivamente los cristales c delante del ojo 
examinado, hasta llegar a uno con el cual camb'e el O se mueve la 
sombra, de modo que lo haga en- el mismo sentido que e Para encontrar la 
refracción verdadera, debe restarse 1 dioptria del nine pi de este cris- 
tal. Si el cambio de sentido del movimiento de la so é produce ya ai interpo- 
ner un cristal de 1 dioptria, se habrá producido con te una miopia de 1 diop- 
tria, de la que hemos de restar la mencionada de modo que el ojo será 
emétrope. Si, por ejemplo, la sombra no pasa a laguir € en el mismo sentido que el 
espejo, hasta que se coloca delante del ojo o al de 3 dioptrias, se tratará de 
una hipermetropia de 3 D — 1 D=2 D. 


La ventaja de este método ¿% en que con él puede también de- 
terminarse fácilmente la refrac n los meridianos principales del | 


ojo. Se practica primerament a esquiascópico en el meridiano 
horizontal, y tras ello se Ptrar el espejo y se practica el examen en 
el meridiano vertical. te modo, podemos orientarnos inmediata- 
mente sobre la existengia Ql astigmatismo. 

En cuanto a la*«*Gktitud de este procedimiento, únicamente debe 
advertirse que se tica la esquiascopia de la zona papilar del fondo 


del ojo y que AS veces hay, entre la refracción en la región de la 
ón en la mácula, algunas diferencias que se aprecian 


papila y ia N 
fácilmente N examen de las funciones del ojo. 
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Esquiascopia 


[De este modo expuesta la esquiascopia, es perfectamente compren- 
sible para los oculistas de profesión, quienes, en gran parte, la reali- 
zan de este modo; pero para los estudiantes y los médicos generales 
puede prestarse a confusión si no se aclaran más los conceptos ; y como, 
por otra parte, la última palabra, el verdadero mecanismo de la es- 
quiascopia, es de naturaleza genuinamente española, debida a la saga- 
cidad e intuición clínicas de uno de nuestros más ilustres oftalmólogos, 
el profesor Márquez (de Madrid), nos creemos obligados, tanto desde 
el punto de vista del deber profesional, cuanto de la más elemental jus- 
ticia, a exponer en extracto, y del modo más claro posible, la teoría fun- 
damental de la esquiascopia, siguiendo las enseñanzas de nuestro jefe 
científico, el ya nombrado profesor Márquez (1). 

La esquiascopia (de skia, sombra, y scopein, ver) quiere decir el 
estudio de las sombras que se producen en el campo pupilar, cuando se 
ilumina el fondo del ojo con un espejo, animado de movimientos de ro- 
tación, alrededor de uno de sus diámetros. 

Este examen funcional del ojo se verifica en la cámara obscura, co- 
locando un foco luminoso detrás y un poco más alto de la cabeza del 
paciente, quien estará sentado, y se le hará mirar a lo lejos (para rela- 
jar su acomodación) y en la dirección correspondiente, como si se fuera. 
a verificar el examen del fondo del ojo. 

El observador se colocará delante del paciente, sentado o de pie, 
peró siempre un poco más alto que el observado, y enviará con el espejo 
del oftalmoscopio un haz luminoso a la pupila del qjo que se va a ex- 


plorar, a la vez que se le mueve lateralmente (e corriente, aunque 
también se verifica en el sentido vertical u obli Ifededor de su diá- 
metro vertical. 

La distancia a que debe colocarse el ot ador puede variar según 
la calidad del espejo que emplee; por_ef lo, si el espejo es plano, 
cualquier distancia es buena ; pero, si cavo, debe evitar el situarse 


a una distancia del ojo, igual a la g 
este caso, no se producirían som 
vimientos del mismo : la EL 
neamente y de un solo golpe) 
que debe tomarse como tip 
la unidad de medida usa 
El fundamento cie; 
ficialmente el ojo q 


ta focal del espejo, porque, en 
eh el campo pupilar en los mo- 
1fúminaría o se obscurecería instantá- 
general, la distancia aceptada, y la 
a de un metro; por ser éste, a la vez, 
Optica geométrica y fisiológica. 
de la esquiascopia consiste en hacer arti- 
' Xplora, colocando cristales cóncavos o conve- 
xos delante del mis miope de una dioptria, si ya no lo era con ante- 
rioridad, sumdanftoSe4siempre al número de la lente, que ha sido nece- 
sario para ello, 1 dioptria negativa (de signo —): así, por ejemplo, 
si, para can ir un ojo en miope de una dioptria, hemos tenido que 
colocar de de él un cristal cóncavo de 7 dioptrias, resultará que el 
ojo en G n sufre una miopia de 8 dioptrias. Por el contrario, si, para 
dr el ojo que se examina en miope de una dioptria, hemos te- 


KN 
(1) . Márquez: «El verdadero mecanismo de la esquiascopia», Comunicación al I Congreso Es: 
añol de Medicina, Abril 1919. Plus Ultra, 1919, y Arch. de Of. Hisp. Amer., Septiembre de 1919, 
xperiencias sobre el mecanismo de la esquiascopia», Comunicación a la Sociedad Oftalmológica 
Q iena, Septiembre de 1921, y Revista Cubana de Oftalmología, Octubre 'a Diciembre de 1921, pá- 
ina 645 
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cavo de corto foco (como el usado para la oftal 
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nido que utilizar un cristal convexo de 8 dioptrias, tendremos que el 
ojo de referencia tendrá un déficit de refringencia de 8 dioptrias positi- 
vas, más una dioptria negativa, que claro es que han de restarse, por ser 
de signo contrario; es decir, que la refracción ocular del sujeto será de 


+8 D. 
— ır D. 


= +7 D. 


Lo que equivale a una hipermetropia de 7 dioptrias. 

Ahora bien; ¿y cómo sabemos que el ojo que examinamos lo he- 
mos transformado momentáneamente (si ya no lo era) en miope de una 
dioptria? Esta es la parte interesante del método, y nos esforzaremos 
por hacernos comprender; pero antes séanos permitido consignar los 
nombres de las oftalmólogos que han contribuído al gigantesco paso 
dado por el profesor Márquez. Éstos han sido: Cuignet (el inventor) 
y Landolt, Parent, Leroy, Van der Bergh y Monoyer, los principales 
campeones, a los que hemos de añadir el del profesor Blanco (1) (de Va- 
lencia), que en dos interesantes trabajos se ha ocupado de este asunto. 

En primer lugar, comencemos por manifestar que en la esquiasco- 
pia hay dos fases sucesivas (instantáneamente, se entiende) y parale- 
las, que es necesario conocer para darse cuenta del fenómeno. La pri- 
mera de estas fases está representada por la marcha de los rayos lumi- 
nosos del espejo del oftalmoscopio al fondo del ojo que se examina, y 
la segunda, por el retroceso de estos mismos rayos luminosos desde el 


fondo del ojo que se explora hasta el ojo del observador. 


Primera fase. da ha 
hecho el profesor Márquez, eniplenida una “caja cuadran a la Ta 
le falte una pared, para poder apreciar visualmente lo q odo ocurre, y 
en una de las cuales existe un orificio que hace de a. Colocados 
a un metro de distancia del ojo a examinar, pode iluminar su pu- 
pila por medio de un espejo convexo; de un esil ano ; de uno cón- 

pia); de uno cónca- 
vo de distancia focal de un metro, y de ot avo de distancia focal 
más larga (menos cóncavo). El espejo cogy enviará al ojo que se ex- 
plora (a la caja cuadrangular en el te So experimental) rayos diver- 
gentes ; el espejo plano, rayos paralelo l espejo cóncavo de foco lar- 
go, rayos que se reúnen y forman suço detrás de la pupila ; el cóncavo 
de foco de un metro, rayos que ergen en la pupila misma, y el 


cóncavo de corto foco, rayos vYse han reunido y formado su foco 


antes de la pupila del obse . Pues bien; siempre que los rayos 
que el espejo envía tien eunirse detrás de la pupila (espejo con- 
vexo, espejo plano y edpejĝ cóncavo de foco largo), cuando se le hace 
girar sobre sí mismo,,sevín alguno de sus diámetros, resultará que la 
zona luminosa del f 0 del ojo (se ve perfectamente en la caja de car- 
tón) se O el mismo sentido que el movimiento del espejo. 
Por el nO ndo los rayos que enviamos convergen (foco), como 
en el caso lear un espejo cóncavo de corto foco, antes de la pu- 
pila del ojò cats entonces la zona iluminada se moverá en 
dirección. puesta al movimiento del espejo. Pero, en el caso de que el 


( B o: «La más simple explicación de la esquiascopia» y «Otra vez la cinefotoscopia», Arch. de 
Ofta isp. Amer., Abril de 1917 y Enero de 1918, respectivamente. 
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espejo cóncavo que empleemos tenga una distancia focal que coincida 
con la pupila del paciente (de un metro, si hacemos la esquiascopia a 
esta distancia), el fondo del ojo (o de la caja, si ésta se ha empleado) se 
iluminará o se obscurecerá instantáneamente, y jamás se observará en 
los movimientos del espejo desviacion alguna de la superficie que se ilu- 
mina. En este último caso, el del espejo cóncavo, que tiene una distan- 
cia focal igual a la que nosotros nos hemos colocado del ojo del su- 
jeto, se obtiene el llamado por el profesor Márquez primer punto neutro 
de la esquiascopia. 

De lo dicho se deduce : 1.°, que el movimiento de la zona iluminada 
del fondo del ojo que se explora, no depende de la refracción de este ojo, 
sino de la clase del espejo que se utiliza en la esquiascopia ; 2.”, que no 
depende, tampoco, de la forma de la pupila, ni de la del foco luminoso ; 
3», que sola y exclusivamente está relacionado con la clase de espejo 
que se emplea, y 4.”, que en la práctica debemos de huir de todo espejo 
que origine el primer punto neutro de la esquiascopia, por coincidir 
con el máximum de enfocamiento del espejo, y no sirviéndonos, por 
tanto, para la obtención del fenómeno, que requiere, al contrario que 
todos los restantes exámenes oftalmoscópicos (a la imagen recta, a la 
imagen invertida, angioscopia, etc.), un desenfocamiento con respecto 
a la zona pupilar, condición indispensable para la esquiascopia. 

Segunda fase. — Los rayos luminosos que salen del ojo examinado, 
se refractan según las leyes conocidas por la Optica fisiológica, muchos 
de los cuales atraviesan el agujero del espejo y van a impresionar nues- 
tra retina ; de suerte que ahora la zona luminosa que se mueve en el ojo 
observado, será percibida por nosotros y nos indicará la clase de refrac- 
ción del mismo. Y si estamos colocados a un, metrA de distancia del 
sujeto, resultará que si utilizamos el espejo planaykKs Y preferible para 
la esquiascopia), los rayos que salen de un pu e la retina del ojo 
emétrope saldrán paralelos y no formarán f Las el infinito). Si se 
trata de un ojo hipermétrope, los rayos que Ss de este ojo salen diver- 
gentes y tampoco formarán foco. Si el ' se examina es miope de 
menos de una dioptria, los rayos que salen formarán su foco más 
allá de un metro, y, por tanto, detrá jo del oculista. Si el ojo exa- 
minado es miope de más de una, d ia, su remoto, es decir, el sitio 
donde se reúnen los. rayos que seen de él, estará a menos de un metro 
y, por tanto, delante del ojo observador ; y, por último, si el ojo 
que se explora es miope de ppa dioptria, los rayos que salen del mismo 
se reunirán en la nO! ( rán allí su foco) del explorador. 

Por consiguiente casos de ojos emétropes, hipermétropes y 
miopes de ao SR O hoptria, los rayos que salen de estos ojos se 
reunirán (o no ) SA é la pupila del observador, la que se encontrará, 
como es naturak detrtro del cono luminoso que sale por la pupila del 


paciente y los mdwfinientos de las zonas iluminadas de la retina de éste, 
los verá el o en la misma dirección en que tienen lugar; es decir, 
que en est s estados de refracción, percibiremos (ya hemos dicho que 
con el e plano) sombra directa. 


l' contrario, en el caso de miopia superior a una dioptria, los ra- 
yo N ergeran antes de nuestra pupila, la que se encontrará dentro del 
cano tle rayos que ya se han cruzado, y, por tanto, veremos desplazarse 
Mona iluminada: (o la sombra, puesto que hay en la pupila dos zonás, 


¿$ ná iluminada y otra obscura al mismo tiempo), en dirección contraria 
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a cómo se verifican en la retina del sujeto, o dicho de otro modo : en la 
miopia de menos de una dioptria, habrá sombra inversa. 

Y, por último, cuando se trate de un ojo miope de una dioptria, 
los rayos que a su fondo hemos enviado por intermedio del espejo del 
oftalmoscopio, saldrán de él convergiendo a un metro, en nuestra pro- 
pia pupila, donde formarán un punto luminoso único, el foco (y no una 
zona luminosa), viendo nosotros entonces roja la pupila del paciente, 
cuando el foco de la zona iluminada de su retina, coincide con el campo 
pupilar del médico ; o, por el contrario, no veremos nada (completamente 
a obscuras la pupila del paciente), si el foco de dicha zona iluminada no 
coincide con nuestro campo pupilar; cosa parecida a lo que ocurre en 
idénticas condiciones en la primera fase, y por eso el profesor Márquez 
le ha denominado segundo punto neutro de la esquiascopia (punto neutro, 
simplemente, de la esquiascopia de los autores). En este caso, la pupila 
del paciente se ilumina o se obscurece momentáneamente, pero no se 
producen sombras, con los movimientos del espejo. 

Pues bien; ya sabemos cuándo se ha hecho artificialmente miope 
de una dioptria el ojo que se explora: cuando se llega a obtener este 
segundo punto neutro de la esquiascopia. 

Sólo queda añadir que si en vez del espejo plano es el cóncavo el | 
que se emplea (y para lo que puede servir la explicación del texto), la 
dirección de la sombra pupilar ha de ser invertida con respecto a lo que 
ocurre cuando se utiliza el primero: sombra inversa en la hipermetro- 
pia, en la emetropia y en la miopia de menos de una dioptria, y sombra 
directa en la miopia superior a una dioptria. 

Como se ve, en esta segunda fase de la esquiascopia, influyen en la 
dirección de la sombra pupilar, de una parte, la refracción del bhyjo que se 
explora, y de otra, la clase de espejo que se emplea. — MMA. 


© 


5. Mecanismo de la acomodación y Aer de la amplitud 


de la misma Q 


Para la apreciación de la agudeza R l, es preciso examinar si 
la visión próxima tiene lugar de un 0 ormal. Como es sabido, esta 
visión tiene lugar con ayuda del mecano de la acomodación. 

Bajo el nombre de acomodacig e entiende la aptitud de nuestro 
ojo a enfocarse sucesivamente a iferentes distancias, en interés de 
la percepción clara de los NS tados en ellas, de modo que se pro- 


duzca en la retina una imag ecisa de los mismos. 


Modificaciones Aut del ojo durante la acomodación 


+ 
El estrechamg Da la pupila constituye el fenómeno conocido 


desde tiempos tiguos, entre todos los que acompañan a la acomo- 
dación. Est thamiento es simplemente debido a la excitación del 
motor ocu mún, y no tiene relación alguna con la modificación en 
la cantid sangre contenida en el iris y en el cuerpo ciliar. 


de ahterior del cristalino, que llega a unos 0°4 milímetro en los 


O trechamiento de la pupila está acompañado de un ava1ce 
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individuos jóvenes y cuando el esfuerzo de acomodación es intenso. 
Mucho menos pronunciadas son las modificaciones que se producen en 
las zonas periféricas de la cámara anterior, si bien la porción periférica 
del iris retrocede un tanto. 

La cara anterior del cristalino adquiere una curvatura más pronun- 
ciada en el campo pupilar. 

Este fenómeno puede comprobarse en la imagen que se forma en 
la cara anterior del cristalino en el procedimiento de Hess. 

En contraposición a la curvatura más pronunciada que adquiere la 
cara anterior del cristalino, el aumento de curvatura de la cara posterior 
del mismo es mucho menos pronunciado. 

Hess ha demostrado, además, que, cuando el esfuerzo de acomoda- 
ción es enérgico, el cristalino flota de una manera manifiesta, en cuanto 
el individuo comunica al ojo pequeños movimientos a modo de sacu- 
didas. 

Sobre todo, el cristalino experimenta un cambio de sitio durante la 
acomodación, según Hess. Cuando el esfuerzo de acomodación es in- 
tenso, el cristalino desciende en una extensión de 0°25 hasta 0°30 milí- 
tro, obedeciendo a la acción de su peso. 


Este descenso que tiene lugar durante el esfuerzo de la acomodación, puede 
comprobarse sobre todo por un medio entóptico. Si concentramos nuestra atención 
sobre un punto del cristalino que pueda apreciarse de un modo entóptico, puede 
comprobarse que, después de la contracción de la pupila, este punto del cristalino 
asciende durante la acomodación, y vuelve a bajar rápidamente, al terminar el 
esfuerzo, a la vez que la pupila: se dilata de nuevo. En realidad, esta desviación apa- 
rente del punto del cristalino hacia arriba, depende de un descenso de este último 
en el acto de la acomodación. 

Todos estos fenómenos pueden demostrarse de un modo, todavía más claro, si 
instilamos eserina en nuestro propio ojo y provocamos, de Qe modo, una contrac- 
ción enérgica del músculo de la acomodación, es decir, KO úgculo ciliar. 

En el ojo afecto de una pérdida de substancia del irifA'goloboma), ocasionada por 
una operación o por un traumatismo, ha podido apg sé que, en el momento de 
la acomodación, los procesos ciliares avanzan de ¿ooo manifiesto hacia adelante 
sobre la cara anterior del cristalino. También a verse en estas mismas cir- 
cunstancias, en algunos casos, las fibras zonu A en forma de líneas muy finas. 


Teoría agu macaco 


Según Helmholtz, la ANa se produce por el hecho de que, 
a consecuencia de la contr Qin del músculo ciliar, la porción plana del 
cuerpo ciliar y la parte_4nkrior de la coroides son atraídas hacia ade- 
lante. De este modo, da zonas musculares, la capa de las fibras anu- 
lares (porción de M N y la capa de las fibras longitudinales (porción 


de Brücke), pr el avance de los procesos ciliares. Este avance, 
a su vez, da p rásultado una disminución del círculo formado por los 
mismos procesos Ciliares y, con ello, una relajación de las fibras zonu- 
lares que ¿aiústituven el ligamento suspensorio del cristalino. De este 

©: cristaliniana puede ceder a la acción de su elasticidad y 
adqui a curvatura más acentuada. 


EXAMEN FUNCIONAL DEL OJO 41 


Experimentos sobre la acomodación 


Si se cierra un ojo, y se mira un libro, manteniendo a la vez un 
lápiz entre uno y otro, se ve que nunca podrán verse simultáneamente, 
de un modo claro, el libro y el lápiz. O bien leemos el libro, y entonces 
la punta del lápiz parece borrosa, o bien fijamos la vista en el lápiz, y 
entonces no podemos leer. 

Si colocamos luego el lápiz inmediatamente delante del ojo, y pro- 
bamos de apartar la mirada del libro y de focar el ojo en la punta del 
lápiz, experimentamos la sensación de que al pasar del focamiento del 
ojo en un punto distante al focamiento en un punto próximo, interviene 
una acción muscular, es decir, la contracción del músculo ciliar. 

El motivo de que al fijar la mirada en el libro, no podamos ver cla- 
ramente la punta del lápiz, es muy sencillo; no vemos esta última de 
un modo distinto, porque únicamente la apreciamos por medio de cír- 
culos de dispersión (fig. 24). Los rayos procedentes de la punta del lápiz 


Fig. 24. — Visión por medio de círculos de dispersión, cuando el ojo está enfocado de A. erróneo 


llegan al ojo con un grado de divergencia mayor que los p Q ehtes del 


libro, y, por lo tanto, no pueden formar su foco más q trás de la 
retina, mientras no se cambie el enfocamiento óptico Jo. Como ya 
se comprende, el cono formado por los rayos es seccj o por la retina, 
a mayor o menor distancia de su vértice, y, por RẸ smo, en vez de la 


e 


Fig. 25. — Aumento de los círculos de A eS cuando el ojo está enfocado de un modo erróneo 


imágen precisa, se mE O; círculo de dispersión, porque la base del 
cono está formada por_la*efipila que es redonda. Siempre qwe nuestro ` 
ojo no está enfocado doy m modo exacto en el objeto a que dirigimos la 
mirada, vemos rod de los puntos de este objeto en forma de un 
cono de OSA cuanto mayor es este último, tanto más confusa, 


naturalment visión. 

Estos c s de dispersión son tanto mayores cuanto más dista 
el enfocamientb de nuestro ojo de lo que debiera ser (fig. 25), e igual- 
mente nto mayores, dentro de un enfocamiento dado, cuanto más 


O tá la pupila (fig. 26). 
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Así, tal vez dependa, en parte, del estrechamiento de la pupila en los viejos, el 
hecho de que los individuos miopes parezcan ver mejor a distancia, a medida que 
van llegando a una edad avanzada. Asímismo, algunos individuos hipermétropes, 


Fig. 26. — Influencia de la amplitud de la pupila en la extensión de los círculos de dispersión 


al llegar a esta misma edad, buscan frecuentemente una iluminación intensa, para 
lograr de este modo que la pupila se estreche, y, con ello, se reduzca la extensión 
de cada uno de los círculos de dispersión. 


Determinación de la amplitud del poder de acomodación 


El punto en que el ojo está enfocado, cuando la curvatura del cris- 
talino está reducida a su grado más débil, recibe el nombre de punto re- 
moto del ojo (punctum remotum o también R), como hemos visto al es- 
tudiar la determinación de la refracción (fig. 27), y la esencia del meca- 


Fig. 27. — Visión distante; se) la acomodación 


nismo entero de la acomodación, Ey en lograr el aumento del poder 
refringente del sistema dióptri ojo, por medio de una curvatura 
más pronunciada del cristalino Xx. 28). 


Y 


Fig. o del ojo en el punto próximo (P), por medio de la acomodación 
A ien; se da al punto del espacio que produce una imagen 
MENOS la retina, cuando el cristalino adquiere el grado máximo de su 


C ra, el nombre de punto próximo (punctum proximum, o tam- 


éM P) 
Para el enfocamiento del ojo en el punto próximo, no se requiere una con- 
a tracción máxima del músculo ciliar. El cristalino adquiere el mayor grado de cur- 
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vatura de que es susceptible, antes de que la contracción de aquel músculo llegue 
a este grado máximo. 

De las dos definiciones anteriores, se desprende fácilmente que podremos en- 
contrar una fórmula que exprese la acomodación que se produce en cada caso, 
si podemos medir el aumento del poder refringente que el ojo experimenta, al pa- 
sar del estado de reposo del mecanismo de la acomodación (R), al estado en que 
este mecanismo llega al grado máximo de su acción (P). 


Fig. 29. — Supresión de la acomodación 


Este aumento del poder refringente del ojo recibe el nombre de 
amplitud de la acomodación. 

Si, en el acto de la acomodación, el cristalino adquiere, como he- 
mos dicho, una curvatura mayor, podemos concebir este hecho, en 
cierto modo, como si, en el momento de la acomodación, se adaptara a 
nuestro ojo otro pequeño cristalino, que aumentara el poder refringente 
del sistema dióptrico. Este cristalino complementario representaría el 
aumento del poder refringente y constituiría la medida de la acomo- 
dación producida, que buscamos. Ya se comprende que no podemos 
determinar directamente este cristalino que imaginamos “a al ojo 


(figuras 20-30). N 


K 


Fig. 30. — Acoplamiento de una lente adicional, aQ) puede asimilarse la acomodación 


En cambio, podemos colocar nte del ojo, una lente comple- 
mentaria, después de haber supra el poder de acomodación por me- 
dio de la atropina, ON e esta lente tenga un valor igual al 
de la acomodación que se LO) ia en el ojo antes de atropinizarlo (figu- 
ra 31). En este experiméntg, despreciamos la distancia que media en- 
tre esta lente y el ojo, qe no tiene transcendencia alguna para nues- 
tro examen práctico; 

Podemos, por Nínto, sentar la siguiente regla general: La am- 
plitud de la qc ación puede representarse por una lente convexa 
que de a lo s procedentes del punto próximo la misma dirección. 
que si pro ON del punto remoto. 

Con ello, hemos encontrado la fórmula general para la determiná- 
ción mplitud de la acomodación. i 

> el momento en que la amplitud de la acomodación repre- 
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senta el aumento del poder refringente del ojo, que éste experimenta 
cuando pasa del estado de supresión de la acomodación al esfuerzo má- 
ximo de la misma, encontraremos esta amplitud de acomodación calcu- 
lando en dioptrias la diferencia entre el poder refringente del ojo en el 


Fig. 31. — Substitución de la lente adicional de la figura 282, por un cristal convexo 


esfuerzo máximo de la acomodación, y el poder refringente en el estado 
de supresión de la misma. Tal es la fórmula general A=P—R, en la 
cual debe expresarse en dioptrias el valor de los poderes refringentes 
para el punto remoto y para el punto próximo. 


Determinación práctica del punto próximo 


Ahora sólo nos falta ver de qué modo puede precisarse el punto 
próximo de un ojo determinado. Esta determinación puede hacerse por 
medio de procedimientos científicos y de procedimientos aplicables a 
la práctica. Para nuestros ejercicios prácticos de detekminación del pun- 
to próximo, seguimos el siguiente E ed roximamos al ojo 
una hoja impresa con tipos pequeños, hasta q(%yYtos empiecen a apa- 
recer confusos. Debe admitirse que la a ación llega hasta este 
punto. La situación del punto próximo v, egún la edad y según la 
refracción del ojo, de modo que HO situado a distancias varia- 
das delante de este último. Cuando llegado al punto en que las 


letras pequeñas de imprenta son e un modo confuso por el ojo, 
medimos la distancia que hay ergrdeMibro y el ojo, y con ello hemos de- 
terminado la situación del pu róximo. 

Para la determinación de amplitud de la acomodación, les pre- 
ciso, por lo tanto, en cad so, expresar la situación del punto próxi- 
mo y la del punto remo, dioptrias, y puede entonces calcularse la 


amplitud de la acom m por la fórmula A=P —R. 

La amplitud d SÍ comodación varía con la edad, porque, a me- 
dida que ésta a , la elasticidad del cristalino disminuye, y ya sa- 
bemos que AS, ado fisiológico) del cristalino lo que la determina, 
y no la NÓ ión del ojo. 

+ 
N . 
le SÁ Recorrido de la acomodación 


S contraposición a lo que acabamos de decir de la amplitud de 
lx, acomodación, el recorrido de la misma, es decir, la distancia geomé- 
a entre el punto remoto y el punto próximo, depende, de un modo 
ò sencial, de la conformación del ojo. 
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Ejemplo (fig. 32): Un individuo joven, emétrope, y un individuo 
joven, miope de 10 dioptrias, que tienen la misma edad y cuya ampli- 
tud de acomodación llega, en ambos, a 10 dioptrias, tienen recorridos 
de acomodación completamente distintos. En el emétrope, esta dis- 
tancia es muy grande, porque llega desde el infinito hasta 10 centíme- 
tros delante del ojo. En el miope por el contrario, es muy pequeña, 


eo f=l0cm P=5cm > 
A= 10D 10D 200 
Fig. 32. — Amplitud de la acomodación en un miope joven de 10 dioptrias 


B=% £= 20cm. ARN 
A= 10D, 10D SY 


Fig. 33. — Amplitud de la acomodacón .en un emétrope joven 


porque no tiene más que una extensión de 5 centímetros. El emétrope 
puede utilizar su ojo a todas las distancias a que es preciso obtener una 
visión clara en la vida práctica, al paso que el miope no ve de un modo 
distinto más que en una corta extensión, que, además, tiene el incon- 
veniente de estar situada inmediatamente delante del ojo. Por lo tan- 
to, por lo que se refiere a la utilización de la acomodación, el emétrope 
se encuentra en una situación ventajosa. Sin embargo, el recorrido de 
la acomodación no nos da idea alguna del efecto de ésta sobre Ya refrin- 
gencia, porque en ambos individuos la amplitud de la «¿Odón es 
la misma. 


6. Disminución fisiológica de la amplitud de la achobdación; presbicia 


NN 


A medida que la edad avanza, el pu AY Sno va alejándose deľ 
ojo, de modo que la amplitud de la aðmodación va disminuyendo. 
Esta disminución de la acomodación es © echo puramente fisiológico, 
y, a partir de un determinado períodesde la vida, produce las molestias 
de la presbicia. 


I. Causa de la lución de la acomodación 


La disminución de Ç aNplitud de la acomodación empieza siempre 
desde los primeros tigmpesS de la juventud. El aumento de la distan- 
cia a que está situa punto próximo depende de que, a medida que 
la edad crece, el (Stalino pierde su blandura y su elasticidad, cada 
vez más. Ya qn edad relativamente temprana, se forma, en el cen- 


tro del crist NS un núcleo que vemos claramente desarrollado entre 
O ` 


los veinte : treinta años. Las fibras centrales del cristalino se con- 
densan a fonSecuencia del proceso de esclerosis del mismo; el núcleo 
va a do progresivamente de dimensiones, tiene más consisten- 
Ra capas corticales, y, tan sólo la zona de éstas que ha conser- 
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vado su blandura, es susceptible de experimentar un cambio en su forma, 
cuando la zónula se relaja para producir la acomodación. Finalmente, 
al llegar el individuo a una edad avanzada, el cristalino entero está consti- 
tuído por un núcleo sólido, y la aptitud para la acomodación queda en- 
tonces totalmente suprimida. 


II. Regularidad con que tiene lugar la disminución de la amplitud 
de la acomodación 


El aumento de la distancia que media entre el punto próximo y el 
ojo, es decir, la pérdida de la elasticidad del cristalino y la disminución 
de la amplitud de la acomodación, tienen lugar, desde la juventud hasta 
la vejez, en una forma notablemente regular en el ojo normal. 


Donders ha representado por la curva de la figura 34, este cambio de la acomo- 
dación del ojo emétrope en las diferentes edades de la vida. 

La curva r indica la situación del “punto remoto en el ojo emétrope y la curva pp 
la situación del punto próximo. Las ordenadas representan los años de la vida, y las 
abscisas la situación del punto próximo y la del punto remoto, en centímetros señala- 
dos en la columna de números de la derecha, lejos del cuadro, y la columna más 
próxima a éste expresa los valores respectivos en dioptrias. 

La distancia que media entre las dos curvas representa, por lo tanto, en diop- 
trias, la amplitud de la acomodación en las diferentes edades de la vida. Tomemos 
algunos ejemplos : en el ojo emétrope, a los veinticinco años, el punto remoto está 
situado en el infinito, y el punto próximo a 12”5 centímetros delante del ojo, de modo 
que su amplitud de acomodación se eleva todavía a 8 dioptrias. A la edad de cincuen- 
ta años, la amplitud de la acomodación llega sólo a 2 dioptrias. 

En las edades muy avanzadas, el punto remoto se aparta también un poco del 
ojo. El individuo emétrope, por lo tanto, se vuelve hip ¿EN con el tiempo. 
Todavía no se ha averiguado de un modo suficiente, la e esta variación del 
punto remoto. 

Estos hechos tienen importancia para nosotrof* 
produce la disminución de la amplitud de la aco 
algunas veces, la edad del individuo examinado. 
individuo quiere disimular demasiado su edad 


tud de su acomodación. Q 
15 Sud 


Cuando, al avanzar la vi Å disminución de la amplitud de la 
acomodación ha adquirido grado tal, que el individuo no puede ya 
llevar a cabo, cómodam r'a la distancia ordinaria, sus trabajos más 
importantes, como a, la escritura y los trabajos manuales, se 
ha producido un NO que se da el nombre de presbicia. La lectura 
resulta difícil, las letras situadas a distancia del ojo parecen muy 
pequeñas. Si ifuminación es intensa, la lectura es posible durante 
algún a ek psfque los círculos de dispersión son más pequeños, gra- 


regularidad con que se 
clón, nos ¡permite determinar, 
ndo, llevado de su vanidad, un 
a al oculista averiguar la ampli- 


Ed 


cias a la c cción de la pupila que entonces se produce, pero, con una 
iluminac( deficiente, el individuo abandona muy pronto la lectura. 
Por “RR ás, no se producen dolores, y faltan las manifestaciones de 
un opia verdadera, como la que se observa en la hipermetropia y 

cd de del equilibrio entre ambos ojos. La disminución 
e TE acomodación producida por la edad, es un fenómeno estrictamente 
Yiológico. Por lo demás, se comprende que es imposible señalar un 


D límite preciso de edad, como responsable del principio de la presbicia, 


Ad 
ES 


| 
| 
| 
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porque la aparición de estas manifestaciones variará según la profesión 
del individuo y la conformación de sus ojos. Un individuo que ejecuta | 
los trabajos de su profesión a una distancia de 25 centímetros, se vol- | 
verá présbita antes qug otro que estaba acostumbrado a ejecutarlos a 

una distancia de 33-45 centímetros. Además de la profesión, influye, | 
sobre todo, en la aparición de la presbicia, la conformación del ojo. | 
Un individuo hipermétrope, que tiene que emplear continuamente una 
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Lebensalter, edad. 


[A 1oarosp. 60m. ao m acomidadión 140, pur a a 
dacieQkhaun para la visión distante, 
deb lverse présbita antes que un 
e emétrope, y antes todavía 
e un individuo miope, y hasta 
ay un gran número de indivi- 
duos miopes que no se vuelven prés- 
bitas. 

Los individuos que tienen una 
miopia de 3-4 dioptrias y cuyo pun- 
to remoto, por lo tanto, está situado 
a 33-25 centímetros, respectivamen- 
te, podrán leer a esta distancia, sin 
usar anteojos, aun a una edad avan- 
zada, porque, durante la lectura, 
no utilizan su punto próximo, sino 
Fig. TNO de la acomodación en el ojo su punto remoto, para el cual está 

p 


trópe, según la edad : 
. Punto próximo; D, dioptrias enfocado su OJO en estado de re- 


So 
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poso. En estas condiciones, el ojo está precisamente enfocado, por sí mis- 
mo, a esta distancia de trabajo. Del mismo modo, en la miopia de grado 
menos pronunciado, la presbicia aparece en una edad más avanzada que 
en los ojos normales. 

El conocimiento de la amplitud de la acomodación es indispensable, 
para que nuestras prescripciones sean provechosas a los individuos prés- 
bitas. Estas prescripciones consisten en el empleo de cristales convexos 
adecuados, con los cuales le proporcionamos lo que ha perdido a con- 
secuencia de la limitación de su amplitud de acomodación. 

Por término medio, los individuos emétropes vienen a consultarnos 
por las molestias que les ocasiona la presbicia, entre los cuarenta y cinco 
y los cincuenta años. 


IV. Prescripción de cristales en la presbicia 


Entre el vulgo dominan muchas veces ideas erróneas sobre el uso de 
cristales en la presbicia. Unos individuos no quieren «acostumbrar mal» 
sus ojos y no empiezan a usar anteojos hasta muy tarde; otros, por el 
contrario, quieren llevarlos prematuramente, con la esperanza de «con- 
servar» su vista. A pesar de todo, la esclerosis del cristalino va avanzan- 
do en su curso regular, sin hacer caso de nuestros deseos. 

En la prescripción de cristales para los individuos présbitas, debe- 
mos atenernos a las reglas siguientes : 

1. Por lo general, basta prescribir cristales de suficiente poder re- 
fringente para que el punto próximo esté situado a la distancia necesa- 
ria para el trabajo que el enfermo debe ejecutar. 

2." Sin embargo, cuanto menor es la agudg2k, Vipual del ojo, tanto 
más fuerte puede ser el cristal que prescriba 

3." En la elección de los cristales, no procederse en una for- 
ma esquemática. Por ejemplo, no podem rescribir simplemente un 
cristal de 4 dioptrias a un ebanista d enta años, que trabaja a la 
distancia de 45-50 centímetros, fundá og en que este individuo no 
posee acomodación alguna an a de Donders, sino que debemos 
recomendarle, para el trabajo oficio, un cristal más débil, y, a 


veces, otro cristal más 5 ido tenga que leer. 

La elección de los anteo) ara la presbicia depende, además, de 
la refracción del ojo. En 1 lena poco acentuada, prescribimos crista- 
les más débiles, y, en O a cristales más fuertes. 


Además, puede s ar la presbicia esté acompañada de alteraciones mor- 


bosas del ojo. Así, u sbita puede decirnos que no necesita ya usar cristales con- 
vexos, porque p r nuevamente sin cristal alguno. Ya hemos visto, al estu- 
diar la catarata D que en esta afección se produce una miopia de origen crista- 
liniano, que pue onstituir un fenómeno precursor de la misma. En otros casos 


de cataratas establecidas, puede suceder que la visión persista, gracias a la exis- 
tencia de $ claras de forma radiada, en la región pupilar, de modo que sea 
posible le ón, como por una hendidura estenopeica. Esta hendidura permite la 
visión vor o menor distancia, sin cambio alguno en el enfocamiento del siste- 
rico. Todas estas consideraciones demuestran que, en esta comprobación 


a 
RUE del ojo, debe procederse de un modo cuidadoso. 


| 
| 
| 
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CRISTALES CORRECTORES PARA EL TRABAJO DE CERCA jl 


Poder | Poder 
refringente | refringente | 
Edad del cristal Edad del cristal | 
en dioptrias f en dioptrias | 

A AO a S S 0'75 A A UI T IVE A 325 
E Ka TAE ESTE BAE AE CL A EE 15 | TOBA AA E N 3:5 | 
UA Mide E a IAEN EA 20 TOR E A E ASR LE 39 | 
e E R EO ERRE O SO AREAS A SD | 
OO EE AEN EEA a BASRA 30 | 


Al prescribir un cristal, deben determinarse siempre el punto re- 
moto, el punto próximo y la amplitud de la acomodación. 


7. Miopia 


1. Hábito externo del ojo miope 


Ya a la sola inspección externa, podemos, muchas veces, descubrir 
la miopia de un individuo, aun en el caso de que no lleve puestos los 
anteojos (fig. 35). El individuo miope no ve de un modo distinto los ob- 
jetos lejanos, porque los ve por medio 
„de círculos de dispersión. Por lo mis- 
mo, procura remediar este hecho, con- 
trayendo los párpados y produciendo, 
de este modo, una especie de hendidu- 
ra estenopeica, para reducir las di- 
mensiones de los círculos de disper- 
sión. De esta contracción especial de 
los párpados procede precisamente el 
nombre de «miopia». 
| La parte anterior del ojo miope 
no se distingue del ojo normal. Tan 
sólo en los grados muy altos de la 
| miopia, la cámara anterior es más 
| 
| 
| 


profunda que en el ojo emétrope, 
pueden apreciarse a veces desga 
en la membrana de Descemet. 


Las modificaciones prin se 
| encuentran en la parte po r del 
| globo ocular. Cuando kéÉn fuerte- Eig a fie t Miopia acentuada 
| mente miope mira muy a adentro, 


pone de manifiestos be gran extensión de esclerótica por el lado tem- 

| poral, en el que A erva que la curva ocular no cambia rápidamente 

de dirección un pasada la región ecuatorial, sino que se continúa 

más hacia Qe en condiciones normles, lo que indica la mayor 
longitud EN miope, en relación con el ojo emétrope. , 

Muchgs Veces, se aprecia la mayor longitud del eje del ojo por el 


hech e sobresale fuera de la hendidura palpebral, de modo que de- 
X efel individuo tiene los ojos saltones. 


| © Römer. Tratado de Oftalmología. 
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En realidad, la miopia depende, en la gran mayoria de los casos, 
de esta mayor longitud del eje del ojo. 


Es cierto, sin embargo, a priori, que el estado miope de la refracción puede ser pro- 
ducido por una curvatura excesiva de la córnea o de una y otra de las caras del 
índice), o, finalmente, por una aproximación anormal del cristalino a la córnea, 
y del humor acuoso, o por un índice del cuerpo vítreo inferior al normal (miopia del 
Índice), o, finalmente, por una aproximación anormal del cristalino a la córnea, 
cuando el humor acuoso ha salido al exterior o se ha producido la subluxación del 
cristalino. Aquí nos ocupamos tan sólo de la miopia axil. 


2. Marcha de los rayos en el ojo miope y diagnóstico de la miopia 


La miopia depende de que tan sólo convergen en la retina, formando 
una imagen precisa, los rayos luminosos que inciden en el ojo con cierto 
grado de divergencia. Este punto, para el cual el ojo miope está en- 
focado, cuando no interviene la acomodación, recibe el nombre de pun- 
to remoto (fig. 36). 


Fig. 36. — Marcha de los rayos en la ES 


En la miopia, el punto remoto está situado e distancia finita del 
ojo. Más allá de este punto, el ojo no perci S objetos con claridad, 
más que recurriendo al uso de unto 1 

Para la determinación del Pa ra en la miopia, puede recu- 
rrirse a los medios e 

1.2 Determinación de la refr por medio de la esquiascopia o 
del examen Ao al ¿A directa. 

2. Método subjetivo : 

ase aproxima al ojo, O: un punto distante, una hoja impre- 
sa con tipos pequeños, MS ue el individuo reconozca las letras, y con 
ello se encuentra el pO emoto. 

b) Siguiendo edimiento, puede emplearse el examen de la 
agudeza visual por o de cristales. 

El ojo mio e un modo claro, a distancia, con auxilio del cris- 
tal cóncavo cukla distancia focal sea igual a la distancia de su punto re- 
moto. En s inverso, la distancia focal del cristal cóncavo, con cuyo 
auxilio un Lo. iduo miope ve claramente los objetos situados a distan- 
cia, 7 Koi ocer el grado de la miopia (fig. 37). 

individuo miope se pone cristales cóncavos de mayor poder 

Se te que los que realmente requiere su imiopia, podrá ver toda- 
tintos, con estos anteojos, los objetos situados a distancia, con 

que todavía sea joven. Los rayos caen realmente en su ojo con una 
ee todavía mayor, pero el individuo corrige, hasta cierto pun- 


O lo, por medio de una acomodación más enérgica, el exceso de dioptrias 
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divergentes producido por los anteojos. Así, fácilmente puede suceder 
que, cuando se prescriban unos anteojos a un individuo miope, se le 
señalen cristales demasiado fuertes. Esta prescripoión equivocada le 
impondría una tensión innecesaria de su poder de acomodación. Por lo 
tanto, de esto se desprende la regla de prescribir siempre al individuo 
miope el cristal mas debil con que obtenga el mayor grado posible de 
agudeza visual. 

Además de las molestias dependientes de la dificultad de ver los ob- 
jetos lejanos, encontramos frecuentemente en los individuos miopes, es- 


Fig. 37. — Corrección de la miopia por medio de cristales cóncavos 


pecialmente de grados muy pronunciados, una falta de tolerancia para 
los trabajos próximos. La aproximación del punto remoto al ojo da por 
resultado la necesidad de que los ejes oculares tomen una dirección cada 
vez más convergente. Muchas veces, los músculos rectos internos no 
pueden tolerar este trabajo durante largo tiempo, y se produce una insu- 
ficiencia de los mismos, de la que resultan las molestias propias de la 
llamada astenopia muscular. Ya hemos visto, finalmente, muchas 
veces el estrabismo divergente constituye una consecuencia lad miopia. 


Y 


3. Alteraciones oftalmoscópicas del ojo AS sas anatómicas 
de ellas 


De un modo sumamente constante, Been ntra en la miopia el 
llamado conus en el lado temporal del nerio Cas Este fenómeno con- 
siste en una figura en forma de media a lara y blanca, que tiene 
una extensión mayor o menor, según rado de la miopia. Algunas 
veces, está situada en la parte conti a la retina, pero también puede 
presentar un aspecto punteado, y lr ser rojo parduzco o rojo ama- 
rillento. La anchura del conys de, en general, del grado de la 
miopia, si bien no ici se se relaciones matemáticas entre una y 
otro. En otros casos, Ens por la periferia de la papila entera 
y la rodea a modo de u O, y, en este caso, se le da el nombre de 
conus anular. lo: S Mo verse en él restos de vasos coroideos. 
Cuando se encuentk stas formaciones al practicar el examen oftal- 
moscópico, puede arse 'en ellas el diagnóstico de la miopia, de una 
manera segura, ue, si bien es cierto que se observan conus en ojos 
emétropes NU rmétropes, son siempre muy estrechos. 


aturaleza del conus propio” de los ojos miopes. Al examinar anatómica- 


Desde kace*largo tiempo, se han entablado muchas discusiones sobre la exis- 
tencia y di 

meno jos llama la atención, en primer término, el hecho de que el epitelio 
S o desaparece en la proximidad del nervio Óptico, sobre todo en la zona 


Y 
S 
FO 
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correspondiente al sitio ocupado por el conus. En los sitios en que éste se extiende 
más allá de los límites de la papila, se forman adherencias sólidas entre la retina 
y la capa subyacente, El conus puede ser considerado siempre como efecto de la 


distensión de la parte posterior del globo del ojo. Su imagen oftalmoscópica depende: 


de que el epitelio pigmentario de la retina se detiene a alguna distancia de la papila, 
y, a consecuencia de esto, se hacen visibles los tejidos situados detrás de esta zona 
falta de pigmento. Cuando el tejido coroideo persiste todavía, el conus ofrece un 
color más bien rojizo amarillento, o hasta parduzco; pero cuando la coroides ha des-- 
aparecido totalmente, el conus presenta un color blanco, porque se percibe enton-- 
ces la cara interna de la esclerótica, y hasta el mismo conducto escleral, por donde 
sale del ojo el nervio óptico. Y como la producción del estafiloma es debido a la 


distensión que estos tejidos experimentan en el ojo miope, debe considerársele como» 


una lesión adquirida. [A este fenómeno de dilatación del borde del anillo escleral,. 
por la parte temporal, se le llama distracción.— M. A.] 


Una segunda alteración, que muchas veces se encuentra en la pa- 
pila del ojo miope, consiste en la llamada supertracción. Este hecho- 
consiste en que los límites de la coroides invaden el borde de la papila. 


en su parte nasal (lámina XXXI, figuras :1 y 2). 


La distensión del ojo miope llega a su grado más acentuado en el polo poste-- 


rior del ojo. Segús Hess, la retina tiene una extensión superficial de unos 9 centí- 
metros cuadrados en la mitad del ojo situada detrás del ecuador. Cuando el eje 
ánteropesterior del ojo alcanza una longitud de 31 milímetros, esta superficie debe 


aumentar en algunos centímetros cuadrados, y fácilmente se comprende que esta. 


distensión de la retina puede dar por resultado una alteración de la misma. 


Además, al practicar el examen oftalmoscópico, se encuentra a ve-- 


ces un aspecto especial, debido a que la parte posterior de la esclerótica 


se distiende en forma de estafiloma (estafiloma posterior), constituyendo 


una verdadera esclerectasia. En este caso, se ven, 
generalmente tan sólo en su parte temporal, for 
fumadas especiales, en forma de medias lunas_1 
des los vasos de la retina experimentan un a 
tas zonas, se observa una mayor refracci 
en dirección hacia la papila, y este fenó 
trata de una ectasia de la esclerótica. 
aspecto con las construcciones en 
Weiss ha llamado también la 


el polo posterior, 


mento. A partir de es- 


O nos da a conocer que se 

comparado con acierto este 
Q escalonada. 

(ate són sobre una faja arqueada, que 


produce un reflejo, y que pued apafecer en la parte interna de la papi-- 


la en la miopia incipiente, y ribuído este fenómeno a una colección 
líquida, situada delante de lamMapila. 

Tienen más importa para nosotros las alteraciones de la región. 
de la mácula, en la qu encuentran focos extensos, irregulares y cla- 
ros, cuyos bordes una pigmentación más acentuada. Muchas. 


veces, esta alterac) s tomada por una coroiditis, pero se trata, en pri- 
mer término, 


a la distensió r lo menos, muchas veces se encuentran dehiscencias. 
en la coroides, faltas de substancia en la lámina elástica, etc., al prac- 
ticar el & n anatómico de estos ojos. Además, no pocas veces, se 
encuent los ojos miopes una mancha negra redonda en la mácula. 


Esteslekdermos se quejan de experimentar metamorfopsia y una dis- 
ÓN són de la agudeza visual, que va acentuándose rápidamente. Tam- 
NO puede producirse un escotoma central manifiesto, debido, sobre 
odo, a una considerable proliferación del epitelio pigmentario. Final- 
ente, la miopia acentuada trae consigo el peligro de que se produzcan 
en la retina hemorragias que radican principalmente en la mácula. Es- 


nes obscuras o es- 
utas, en cuyos bor- 


medida que avanzamos 


consecuencia de las alteraciones mecánicas debidas. 
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tas hemorragias pueden experimentar modificaciones, que el oftalmosco- 
pio revela, y que pueden dar lugar igualmente a una disminución con- 
siderable de la agudeza visual. En otro capítulo, hemos explicado ya 
detalladamente que la complicación más peligrosa de la miopia acentua- 
da es el desprendimiento de la retina (lámina XXXII, figuras 1 y 2). 


Etiología de la miopia 


La miopia se desarrolla durante la infancia y la juventud, en el pe- 
ríodo del crecimiento, pero, en muchos casos, puede hacerlo más tarde. 
No conocemos todavía todas las circunstancias, y especialmente las in- 
ternas, de que depende su desarrollo, porque, en el fondo, ignoramos la 
naturaleza misma de la miopia. Unicamente sabemos que una parte: de 
los hombres son miopes, pudiendo decir que en estos individuos el 
globo del ojo experimenta una prolongación hacia atrás en su eje longi- 
tudinal, bajo la acción de sus músculos extrínsecos, de modo que ad- 
quiere una forma ovoidea. Entre las influencias nocivas, en este sen- 
tido, el trabajo ejecutado muy cerca del ojo desempeña el principal pa- 
pel, pero no es a la acomodación a la que hay que hacer responsable, pues- 
to que no modifica la presión endocular. La mayoría de los que han estu- 
diado esta cuestión piensan que la compresión directa y repetida del 
globo ocular por los músculos extrínsecos es la que produce el alarga- 
miento del eje ánteroposterior del ojo, en los individuos en quienes la 
cáscara ocular tiene tendencia a distenderse con facilidad. 


Profilaxis y tratamiento de la miopia O 


Como la naturaleza de la miopia consiste en una anormal de 
resistencia de la esclerótica en su porción posterior, kOySecutiva a alte- 
raciones de los cambios del metabolismo de dio nabrana y del or- 

| ganismo en general durante el crecimiento, y ba influencia de fuer- 
zas externas que obran sobre el ojo, deben ir, con toda claridad, 
que no poseemos todavía un tratamiento idlós có de la miopia, y que, 
por lo tanto, no podemos evitar, de una ®Qnera segura, el desarrollo de 
esta enfermedad. Lo único que podemos B r, es suprimir, en lo posible, 
una porción de agentes nocivos. 
La profilaxis de la miopia es 
de la vigilancia que los padres d 
Las cuestiones más imp 
colar en esta materia son : Q 


n propia de la higiene escolar y 

jercer sobre sus hijos. 

s a que debe atender la higiene es- 

leo de bancos en que el alumno pueda 

| sentarse teniendo el EN rtical ; la iluminación apropiada de las 
' clases (un mínimum de bujías metro); la distribución conveniente 


de las horas de estu con los intervalos necesarios; la permanencia 
de los niños al airoh fÉ ; el empleo de la escritura vertical en la mayor 
extensión PORIN a impresión de los libros en caracteres grandes y 

+ < s 
claros. 


Cuand No tenga tendencia a sentarse con el tronco oblicuo, 
debe corragírvela por medio de dispositivos que mantengan el tronco' 
vertical e atriles para los libros. A esto se añade una higiene racio- 


N gånismo, combinada con ejercicios gimnásticos y deportivos. 
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El tratamiento del ojo miope consiste en el uso de cristales que pro- 
duzcan una corrección completa del defecto de refracción y que de un 
modo permanente el niño debe llevar para la visión distante y para la 
próxima. La corrección total es una de las prácticaa más importantes 
para el tratamiento de la miopia, si bien no siempre es capaz de impedir 
su avance. [En América esta conducta se sigue sistemáticamente y nos- 
otros por nuestra parte también la seguimos. — M. A.] 

En esta materia, merecen ser tenidos en cuenta algunos consejos 
prácticos. Mientras se trate de individuos jóvenes, les aconsejamos que 
utilicen inmediatamente cristales que produzcan una corrección comple- 
ta, tanto para la visión próxima, cuanto para la distante. Algunos enfer- 
mos quedan descontentos durante los primeros días, porque el aumento 
de la agudeza visual llega a veces a resultarles incómoda, dado que hasta 
entonces, habían visto todos los objetos de un modo confuso y sin lími- 
tes precisos. A esto se añade que, cuando estos enfermos llevan cristales 
cóncavos ordinarios, notan deformaciones astigmáticas de los objetos, 
en la mirada oblicua. Las molestias de esta clase pueden desaparecer por 
medio del uso de cristales periscópicos (meniscos cóncavoconvexos). 
También es necesario, para estos enfermos, que vuelvan a aprender el 
restablecimiento de las relaciones debidas entre la convergencia y la 
acomodación. Un miope de 4 dioptrias lee, sin acomodación, en su punto 
remoto a 25 centímetros, y, en este acto, no tiene tendencia alguna a la 
convergencia, o la tiene escasa. Si se pone entonces los anteojos que co- 
rrigen completamente su miopia, tiene que efectuar una acomodación 
de 4 dioptrias a la vez que hace converger sus ojos a 25 centímetros, de un 
modo simultáneo. Todas estas circunstancias demuestran que el miope 
debe empezar por hacer el aprendizaje de sus anteoj e corrección total. 
Conviene advertir de antemano al enfermo, est io de condiciones 
ópticas. Por lo demás, estas perturbaciones 3) arecen generalmente, 
en pocos días. 

Cuando hay que prescribir unos cris un individuo miope que 
se encuentra en la edad en que se nota KA, disminución de la amplitud 
de la acomodación, es necesario, Q se promprende, descontar el 
valor de la presbicia para la visió na. Un individuo con una mio- 
pia de 4 dioptrias, y que cuenta eesteé años de edad, en la cual la acomo- 
dación no es ya posible, no tep% necesidad de usar cristales correctores 


para visión próxima, para p leer a la distancia de 25 centímetros, 
sin necesidad de ellos. Q 
Muchos miopes tie un temor especial a usar cristales fuertes, 


y a pesar de que ya determinado su refracción con la mayor 
exactitud, se les NP con frecuencia, que «los anteojos son dema- 
siado fuertes». Mtre los médicos y los oculistas, están todavía muy 
extendidos lod[prgjúicios contra los vidrios fuertes, a los que se les atri- 
buye una agciórr perjudicial. Sin embargo, desde que sabemos que la 
acomodadi o aumenta la presión intraocular, podemos afirmar que 
reportará más que ventajas del uso de cristales que corrijan 
su anomalía. 
OS chas veces, se observa en la miopia una tendencia a la divergen- 
N los ejes de uno y otro ojo, a consecuencia de las dimensiones y de 
ongitud del globo ocular y de la supresión de la acomodación. Esta 
Francia se combate igualmente por medio de la corrección completa, 


> ya que, con ésta : se restablecen las relaciones naturales entre la conver- 


l 
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gencia y la acomodación. Muchas veces, sin embargo, debe recurrirse 
a la acción prismática de los cristales cóncavos, descentrándolos de modo 
que el miope no mire por su centro, sino por un punto situado algo más 
hacia la mitad nasal de ellos. También pueden combinarse los cristales 
cóncavos con prismas de base nasal. En los grados más altos de divergen- 
cia latente y de estrabismo confirmado, puede estar indicada la operación 
del estrabismo. 

Hace pocos años, se ha practicado durante algún tiempo, el trata- 
miento operatorio de la miopia, que consiste en la extracción del crista- 
lino transparente. Sin embargo, esta intervención no es de aconsejar 
más que en casos muy contados, por el peligro de que se produzca el 
desprendimiento de la retina [y porque no evita ninguna de las restan- 
tes complicaciones de esta ametropia. — M. A.]. 


Anisometropia 


Con el nombre de anisometropia, se entiende la existencia de una 
refracción desigual en uno y otro ojo. Uno de ellos puede ser normal y 
el otro miope, o ambos pueden ser amétropes, pero en grados diferen- 
tes, o uno puede ser miope y el otro hipermétrope. Cuando esto suceda, 
debe averiguarse hasta qué punto el enfermo admite y soporta la correc- 
ción de la ametropia. [La corrección no está exenta de inconvenientes 
especialmente en los adultos. En los niños, sin embargo, debe prescribirse 
a cada ojo el cristal corrector de su ametropia o el más próximo. y en 
otra ocasión, lo más cercana posible, el que corrija totalmente el defecto 
de refracción de cada ojo. En el adulto habrá que contentalse con la 
corrección total del ojo mejor y con la más aproximadaypNKl Thás amé- 


trope. — M. A.] (eg) 


8. Hipermetropia 


I. Marcha de los rayos luminosos eo hipermétrope y 
determinación de la Hkermetropia 


de la refracción ocular puede ser 
l eje del ojo (axil); 2. Por una 
una curvatura también débil de las 
caras del cristalino (de curv 4.” Por un índice de refracción de- 
masiado pequeño del cristaff A del humor acuoso; 5. Por un índice 


de refracción excesivo ES fpo vítreo (de índice); 6. Por una distan- 
cia excesiva entre el cristaléno y la córnea; 7.” Por la ausencia del cris- 
talino (afaquia). En Gj: capítulo, sólo nos interesa la primera forma. 

Esta hiperme está caracterizada por el hecho de que, cuan- 
do el LS la acomodación está en reposo, los rayos para- 


lelos que ce Pre el ojo no producen su foco hasta detrás de la re- 


tina (fig. QS punto remoto del ojo hipermétrope está situado, por lo 
tanto, detrásdtde la retina. La distancia a que está situado este punto 


A priori, un estado hipermétro 
producido : 1. Por un acortamie 
curvatura débil de la córnea ; 3% 


(y que stituye la medida de la convergencia de los rayos para los 
0 e stá enfocado), nos da a conocer el grado de la hipermetropia. 
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Cuanto más pronunciada es ésta, tanto mayor debe ser la convergen- 
cia con que los rayos incidan en el ojo para producir su foco en la 
retina, y, por lo tanto, tanto más cerca del polo posterior del ojo se en- 
cuentra el punto remoto. Como el punto remoto del ojo hipermétrope 
está situado detrás de la retina, lo representamos con signo algebraico 
negativo, — R. Si prolongamos, en línea recta los rayos luminosos 


Fig. 38. — Marcha de los rayos en la hipermetropia 


que caen en el ojo, deben converger en este punto, o, lo que es igual- 
mente exacto, estos rayos deben proceder aparentemente del punto 
remoto. 

Durante las primeras edades de la vida, el ojo corrige automática- 
mente esta anomalía, comunicando una mayor curvatura al cristalino 
(figura 39). 


E 
R 


ig. 39 — Corrección automática de la ua Om de la acomodación 


hipermetropia es un estad Q) refracción en que debe comu- 
SA 


micarse al cristalino una k a, aun para la visión de los 
objetos distantes. 


m 
& 


e de la hipermetropia 


Esta determinació de llevarse a cabo por métodos objetivos, 
como la esquiasco | examen oftalmoscópico a la imagen directa, 
o por métodos subg s, es decir, por medio de la comprobación de la 
agudeza ToC étodo de Donders. 

Para deterlauMar el grado de la hipermetropia, se busca cuál es 
el cristal dez cuyo foco coincide con el punto remoto, o sea, aquel 
cuya dist focal es igual a la que existe entre el punto remoto y la 
retina. y tanto, la distancia focal del cristal convexo que corrige 
la | vetropia indica la situación del punto remoto y el grado de la 
; tropia. 


elige el cristal convexo más fuerte con que se alcanza la mayor agu- 
Za visual. 


hi X 
N diferencia de lo que sucede en la miopia, en la hipermetropia 


Rómer, Tratado de Oftalmología. Lámina XXXI. 


Fig. 1. Principio del desarrollo de la miopía; Fig. 2. Ensanchamiento del cono; dehiscencias 
cono temporal. en la región de la mácula. 


Fig. 4. Atrofia peripapilar extensa de la 'coroides, 
en la miopía máxima. 
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II. Hipermetropia manifiesta, latente y total 


Si atropinizamos el ojo de un individuo hipermétrope joven, nece- 
sita ordinariamente, para la visión distante un cristal convexo más fuer- 
te que antes de la atropinización. Por lo tanto, la atropinización, es decir, 
la parálisis del músculo ciliar, ha producido un aumento de la hiperme- 
tropia. Esto es un fenómeno característico del ojo hipermétrope en los 
individuos jóvenes. Como el hipermétrope joven se ve en la necesidad 
de utilizar el mecanismo de la acomodación de una manera permanente, 
se desarrolla en él una contracción tal del músculo ciliar, que, de ordi- 
nario, no puede relajarlo. Es cierto que podemos hacer que suprima 
una parte del esfuerzo de acomodación por medio de la adaptación de 
cristales convexos, pero, por la edad, no está todavía en condiciones 
de relajar completamente su acomodación, y siempre queda en activi- 
dad una fracción de la misma, con la cual corrige una parte de su estado 
anormal de refracción. Así, tan sólo cuando hemos paralizado de un 
modo efectivo el músculo de la acomodación, por medio de la atropina, 
se revela el grado verdadero de la hipermetropia. 

Se da el nombre de hipermetropia manifiesta a la fracción de la 


hipermetropia que hemos podido apreciar por medio de la comproba- 


ción ordinaria de la visión con el cristal convexo más fuerte; hiperme- 
tropa latente, a la fracción de esfuerzo de acomodación, que no queda 


- suprimida durante el examen con los cristales. Por lo tanto, el grado 


verdadero de la anomalía de la refracción, es decir, la hipermetropia 
total, es igual a la suma de la hipermetropia manifiesta y de la hiper- 


metropia latente. A 
XS o bien, el 


la importancia 
ancia procede de 


El mejor procedimiento para determinar la hipermetropia to 
examen oftalmoscópico a la imagen derecha, o bien la esquiasco, 
No habríamos entrado en estas explicaciones, si no fuer, 
que tienen para el tratamiento de la hipermetropia. Esta 
que la relación entre la hipermetropia manifiesta y la puede variar. Así, 
por ejemplo, el límite que separa una de otra, puede mentar un cambio, a 
consecuencia del uso de anteojos. Si se prescriben a ermétrope cristales cada 
Ey 


vez más fuertes, la hipermetropia latente puede endose más pequeña, y, 
finalmente, la hipermetropia manifiesta llega a gser al a la total. Pero lo que 
influye, sobre todo, en la cuantía de la fracción Manifiesta de la hipermetropia, es 
la amplitud de la acomodación y, por lo tanto idad. Hasta los veinticinco años 
aproximadamente, el valor de la hipermetropi anifiesta es próximamente como 
la mitad de la hipermetropia total, pero LH más avanza la edad: del hipermé- 
trope, tanto mayor se va haciendo la fre manifiesta de la hipermetropia, y, pa- 
sados los cuarenta y seis años, la hi; opia manifiesta es generalmente igual 


a la total. N 


IHI. Elección de cm la hipermetropia y molestias producidas 
por ésta 


En muchos Sl de hipermetropia, la corrección completa: no es 
conveniente. SUL que en los hipermétropes, como en los miopes, 
puede PS por medio del aumento progresivo de la fuerza de 
los cristales, corrección completa de la refracción, de modo que la 
te sea posible sin que intervenga la acomodación. Pero 
individuo hipermétrope se ve en la necesidad de mirar 
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modación, que se hace entonces necesario, resulta mucho más difícil 


| 

| sin anteojos, la experiencia demuestra que el funcionamiento de su aco- 
| que si hubiera conservado el hábito de imponer un trabajo algo mayor 
| 


| 
a su músculo ciliar, llevando cristales que no corrigieran completa- 
| mente su defecto de refracción. Por este motivo, en los hipermétropes 
que no han llegado a la edad de veinticinco años próximamente, prescri- 
f. bimos cristales que corrijan tan sólo la fracción manifiesta de su hi- 
l ; permetropia. Tan sólo a partir de esta edad están indicados los crista- 
les adecuados a la hipermetropia total. 
' Como el hipermétrope debe emplear constantemente una parte de 
su acomodación para la visión distante, se comprende fácilmente que 
la presbicia debe aparecer en él a una edad mas temprana que en los 
li individuos emétropes. 


h Ejemplo: A la edad de treinta y tres años, un individuo emétrope dispone de 
|; una amplitud de acomodación de 6 dioptrias, y su punto próximo está situado a 
| 17 centímetros. A la misma edad, un: hipermétrope de 2 dioptrias, que disponga 
| de una amplitud igual de la acomodación, gasta, de sus 6 dioptrias de amplitud de 
i acomodación, 2 dioptrias para la visión distante, y, por esta razón, su punto pró- 
| ximo se aleja y queda situado a 25 centímetros delante del ojo. Así, sucede que 
debemos prescribir, en general, cristales diferentes para la visión distante y para la 
cercana, a los hipermétropes que pasan de cuarenta y cinco años. 
| Además, en diferentes circunstancias, hemos de apartarnos de la regla antes 
| establecida, según la cual, en los hipermétropes jóvenes debe corregirse únicamente 
la fracción manifiesta de la hipermetropia. Así, en los individuos débiles y anémi- 
cos, pueden ser necesarios anteojos más fuertes. Además, cuando exista una ten- 
i dencia patológica a la convergencia, es decir, en el estrabismo convergente, debe- 
mos procurar, en lo posible, la corrección completa de la hipermetropia, porque 
esto puede ser suficiente para suprimir le tendencia al estrabismo. Del mismo 
modo, en los grados elevados de la hipermetropia, debemos qprregir, generalmente, 
una fracción mayor de ella que la pe corresponde a la hipermetropia mani- 
fiesta. 
i. De ordinario, la hipermetropia no a más que 
f y pocas veces llega a más de 6 ó 7 dioptrias. Si 
| todavía más corto que el correspondiente a este generalmente hay a la vez 
| en él otras anomalías congénitas, como el RES el iris o de la coroides, la mi- 
f croftalmía, etc. Sin embargo, pueden OO LS icanos casos, en los que la 
| hipermetropia llega a cifras comprendidas en y 20 dioptrias, sin otra alteración 
del ojo. Estos individuos, al leer, prese O" mismo aspecto que los afectos de 
miopia acentuada, porque acercan el Ra) s ojos en grado extremo, y, por lo 
mismo, muchas veces son tenidos po iopes. Salzmann ha demostrado que el 


modo especial de mirar que tiener K hipermétropes fuertes depende de que, 

si consideramos una serie de ojos d permetropia c creciente, la anomalía de enfoca- 

miento va creciendo en ellos coọẹmucha menor rapidez que las dimensiones de la 

imagen retiniana. [Parece cog los hipermétropes muy fuertes pretendieran su- 
o) 


XS grado bajo o mediano, 


tiene un eje longitudinal 


plir los grandes esfuerzos de (adkmodación que tienen que realizar en la visión pró- 
xima, acercando aún má etos, con el fin de que, al aumentar la abertura del 
ángulo visual, se agra% èf consecutivamente las imágenes retinianas. — M. A.] 


Pero lo qué e todo debemos tener en cuenta en este hecho, es 
la necesidad de ceder con un cuidado especial en la elección de los 
cristales a 
| MeN ces, la hipermetropia produce el cuadro clínico de la 
| astenop omodativa. El hipermétrope se queja de que está imposi- 
| bilitag Q ver de un modo distinto los objetos próximos, durante un 

tie rolongado. Puede ciertamente leer durante un rato, pero, tras 

ello, Vas letras empiezan a esfumarse ante sus ojos e interrumpe la 

ura. Si empieza a leer de nuevo, el obscurecimiento aparece al cabo 

as eun tiempo más corto, de modo que cada vez tiene que interrumpir la 


AS 
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lectura más pronto, y durante un tiempo mayor. A esto se añade una 
sensación desagradable de presión en el ojo, y hasta no dejan de pre- 
sentarse dolores, que se irradian hacia la frente. Esta forma de la as- 
tenopia depende de la fatiga del músculo ciliar, y el obscurecimiento 
de los objetos, cuando la mirada debe fijarse a poca distancia durante 
largo tiempo, es debido a que la acomodación, excesivamente fatigada, 
flojea, y el ojo deja entonces de estar enfocado de un modo conveniente. 
Esta fatiga del músculo ciliar se explica por el mayor trabajo impuesto 
a este músculo en la hipermetropia. Sin embargo, no puede señalarse 
un límite preciso, a partir del cual aparezcan estas molestias astenópicas. 
Algunas veces, la astenopia puede existir hasta en un grado muy bajo 
de hipermetropia, porque en la producción de ella hay otros factores 
que pueden intervenir, como la constitución, la índole de la profe- 
sión, etc. En otro sitio de este libro, hemos ya indicado la necesidad 
de tener en cuenta los restantes factores procedentes de los músculos del 
ojo, es decir, la relación entre la convergencia y la acomodación. De to- 
dos modos, muchas veces nos vemos en la necesidad de prescribir cris- 
tales convexos fuertes en esta astenopia acomodativa, para sostener el 
funcionamiento ocular. 


IV. Neuritis aparente en la hipermetropia 


Los ojos hipermétropes son algo más pequeños que los normales en todos sus 
diámetros, especialmente cuando la hipermetropia llega a un grado acentuado. La 
causa principal de la hipermetropia es el acortamiento del eje del ojo. Además, en 
el ojo hipermétrope,' la cámara anterior es menos pronunciada que enel ojo nor- 
mal. Esto depende de que el cristalino, que se desarrolla de un modopWependiente 
de la forma de conjunto del globo ocular, es relativamente grana a el ojo, 
cuyas dimensiones, como hemos dicho, son reducidas. A esto se que, en el 
individuo hipermétrope, el músculo ciliar se encuentra perma ente en cierto 
estado de contracción, a consecuencia del cual el cristalin uiere una curva- 
tura algo mayor y contribuye a la menor profundidad de lzadindara anterior. Sobre 
todo, se encuentra, con el oftalmoscopio, en una porci casos de hipermetro- 
pia, una alteración de la papila, que recibe el nombre de doneuritis, y que tiene 
cierta importancia diagnóstica, por la semejanza A toa con la neuritis ver- 
dadera. La papila está algo enrojecida y tumefac s límites aparecen de un 
modo confuso. Sin embargo, esta alteración sg d Sue de la neuritis verdadera 
por permanecer en un estado estacionario, poso llegar a la atrofia, por no en- 
contrarse nunca en ella focos blancos ni hem} ias, y "por no ocasionar perturba- 


ciones funcionales. 
Xy matismo 


La forma más sencilla (y As frecuente del astigmatismo es debida a que dos 
a 


meridianos principales de laeéfnea, que se cortan perpendicularmente uno a otro, 
presentan curvaturas «l dio diferente. 

Si, por ejemplo, Ayos situados en el plano del meridiano vertical de la 
córnea convergen en punto f (fig. 40), y los situados en el plano del meridiano 
horizontal conver n f’, a consecuencia de una mayor curvatura; de este me- 


ridiano de la SS , se comprende fácilmente que los rayos paralelos que llegan al 
ojo no pued hirse todos en uno solo punto, es decir, que no puede formarse 
un foco común» para todos ellos. Estos dos meridianos, es decir, el que desvía los 
rayos en yor grado y el que los desvía en un grado menor, se llaman los dos 
merid incipales. A medida que los demás meridianos van distando más del 
o su curvatura va siendo algo mayor, y este aumento va hacién- 
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dose más acentuado, hasta llegar al meridiano horizontal. La imagen de un punto 
luminoso producida por una córnea deformada de este modo, no puede ser nunca 
una imagen precisa, sea cualquiera el sitio en que se la observe. La forma de esta 
imagen dependerá del lugar ocupado por la retina. Si, por ejemplo, la retina está 
situada en el sitio señalado en la figura con el número 1, la sección transversal del 
cono de rayos luminosos tendrá la forma de una elipse, cuyo eje mayor está situado 
verticalmente. En f’, que representa la línea focal anterior, la imagen del punto es- 


Fig. 40. — Marcha de los rayos en el o 


tará constituída por una línea vertical. En el espagjowsituado entre f’ (línea focal 


anterior) y f (línea focal posterior), que recibe mbre de intervalo focal, las 
imágenes serán en forma de elipse vertical, de lo y de elipse horizontal. En f 
tendrá la forma de una línea horizontal, etc o se ve en la figura. 


Por lo tanto, el individuo asi 


ático no puede ver los objetos 
de un modo claro y preciso, seko 


ualquiera la distancia. 
En la mayoría de los oÇ) causa del astigmatismo consiste en 


una curvatura anómala de lassórfiea. Las más de las veces, el meridiano 
vertical de esta membrana Qienta una curvatura más pronunciada que 
el meridiano horizontal. 'ariedad, que es la corriente, recibe el nom- 
bre de astigmatismo NAŽA" En algunos casos raros, spor el contrario, 
la curvatura más p ciada corresponde al meridiano horizontal, y 
esta forma recil ombre de astigmatismo inverso. 

i causa del astigmatismo debe buscarse, a veces, en 


el cristalino, leberemos pensar en este origen, cuando notemos que 
hay una diseNticia entre el grado del astigmatismo corneal y el del as- 


tal. 
GigNtiera que sea, en último término, la causa del astigmatismo, 
la v SD está altamente perturbada en él. Muchas veces, puede compro- 
base yue la herencia desempeña un gran papel en esta anomalía, y has- 
SÁ uede suceder que se herede la dirección de los meridianos princi- 
les 
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tigmatis 
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I. Determinación del grado del astigmatismo 


Para la determinación del grado del astigmatismo, se procede en 
la forma siguiente. Deben distinguirse un astigmatismo regular y un 
astigmatismo irregular. En el astigmatismo regular, los diferentes me- 
ridianos de la córnea ofrecen una curvatura distinta, pero en cada me- 
ridiano la curvatura es uniforme. En el astigmatismo irregular, hasta 
un mismo meridiano presenta desigualdades de curvatura en sus dife- 
rentes partes. El astigmatismo irregular se encuentra, sobre todo, en 
las opacidades de la córnea. 

Si queremos orientarnos sobre la existencia de un grado notable 
de astigmatismo corneal regular, debe examinarse esta membrana con 
el queratoscopio de Plácido, que ya conocemos. En la superficie de 
una córnea afecta de astigmatismo regular, los círculos de este aparato, 
al reflejarse, no aparecen concéntricos, sino deformados a modo de 
elipses, y el eje menor de éstas nos da a conocer la dirección del meri- 
diano principal que ofrece la mayor curvatura. 

Al examinar el ojo con el oftalmoscopio, los fenómenos siguientes 
llamarán inmediatamente nuestra atención sobre el astigmatismo exis- 
tente. Siempre que los meridianos de la córnea posean curvaturas dis- 
tintas, el aumento de la imagen vista con el oftalmoscopio deberá ser 
distinto en cada uno de ellos, y, por lo tanto, en el astigmatismo, no 
veremos la papila redonda, sino ovalada. Si examinamos al enfermo 
con el procedimiento oftalmoscópico de la imagen directa, la papila pa- 
rece ser más larga en el sentido del meridiano de Pa Pe que 


en el sentido del meridiano de curvatura menor. Así, a 
de curvatura mayor es el vertical, la papila aparece como No, cuyo 
eje mayor está dirigido verticalmente. En el examen asada in- 
vertida, por el contrario, el aumento de la papila es r en el me- 
ridiano de curvatura más débil, suponiendo que marfénemos la lente a 


una distancia del ojo, menor que su distancia f e la misma ma- 
nera que hemos visto que se podía determinar AO de la refracción 
total con el examen oftalmoscópico a la imaes Nlirecta, podemos tam- 
bién apreciar, con igual exactitud, la HA propia de cada uno de 


los meridianos, si, al practicar este examęn, enfocamos el instrumento 
a los vasos de la papila. 

Es mucho más fácil la O) ión del astigmatismo con el es- 
guiascopio (1). Se empieza por O cirar el espejo alrededor de su 
diámetro vertical, y de este mc averigua la refracción en el me- 
ridiano horizontal, y, tras NS la hace girar alrededor de su diáme- 
tro horizontal, y se aver sQ eii en el meridiano vertical. Ca- 
ben entonces los Sirait € Qu. posibles : 

Puede encontrarse 13 etropia en uno de estos meridianos princi- 
pales, y en el otro la(GH4permetropia, y, en este caso, se trata de un as- 
tigmatismo hipern ico simple. Si, en un meridiano encontramos 
la emetropia y o la miopia, se trata de un astigmatismo miópico 
simple. <Q 

En.el.s Dio caso, ambos meridianos pueden ser hipermetrópi- 
cos o miópicOs, en un grado distinto en cada uno de ellos, y entonces 
se tra un astigmatismo hipermetrópico o mióbpico compuesto. 


(IA, Es espejo plano que se utiliza para realizar la esquiascopia. 


AO 
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En el tercer caso, el ojo tiene un meridiano miópico y él otro hiper- 
metrópico, y decimos que se trata de un astigmatismo mixto. 

El resultado obtenido con el examen esquiascópico se representa 
en la forma siguiente : 


E 
+ 2'0 = Astigmatismo hipermetrópico simple. 
— 40 
— F = Astigmatismo miópico simple. 
ANN 
+ 40 = Astigmatismo hipermetrópico compuesto. 


— 30 


— 10 = Astigmatismo miópico compuesto. 


— 20 


+ 2'0 = Astigmatismo mixto. 


De este modo, conocemos desde luego qué clase de cristales debe 
usar el ojo que se examina. Sin embargo, muchas veces es necesario 
hacer la contraprueba de estos resultados obtenidos con el esquiascopio 
y determinar, de un modo algo más exacto, el grad del astigmatismo. 
En verdad, es una ventaja del método esquiascógoNļa de que nos da 
a conocer, de un modo inmediato, el astigm o total, que cons- 
tituye un hecho decisivo para el funcionamie el ojo y para la pres- 
cripción de los anteojos. Sin embargo, nokplecas veces, la determina- 
ción del grado del astigmatismo con AS itascopio encuentra dificul- 
tades, si queremos averiguar la refraccif tirando al paciente de frente, 


porque la pupila se contrae en est y el observado pone en juego 
su mecanismo de acomodación. E mbio, si se le hace mirar a un 


lado, de modo que averigúemoXla refracción en la región de la pa- | 
pila, no nos encontramos en lds Hiismas relaciones que las que corres- 
ponden exactamente a la CO or medida en la línea que señala la di- 
rección de la mirada. 

Muchas veces, los 
tuados en el plano 


lanos principales no están exactamente si- 
tal y en el vertical respectivamente, sino en | 
dos planos oblicuo: oculista ejercitado advierte inmediatamente este 
hecho, al practifarytef esquiascopia, porque el movimiento aparente del 
campo iluminadd*kfene lugar en un plano distinto que el de la rotación 
del espejo..Gey embargo, precisamente en estas condiciones conviene 
que deter ños de un modo exacto la desviación de la posición que 
ocupan veridianos principales, en comparación de los normales. 
Est rminación se obtiene por medio del oftalmómetro (figs. 41, 
42 SS que fué construído primeramente por Helmholtz, y modifi- 
caflo, *para los fines prácticos, por Javal y Schiótz. 


oducidas por la reflexión de los rayos luminosos en la córnea, y en 


Q El principio en que se basa este aparato, consiste en medir las imágenes 
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deducir de esta medición la curvatura de esta membrana en los meri- 
dianos principales. Para unas dimensiones determinadas del objeto y 
para una determinada distancia entre él y el ojo, las dimensiones de la 
imagen formada por reflexión en la córnea, dependen únicamente de la 


EE 


Figs. 41, 42 y 43.— Determinación del grado del astigmatismo 


curvatura de la misma. Por lo tanto, si averiguamos las dimensiones 

de esta imagen, podremos calcular, en vista de ellas, la curvatura de la 
, 

córnea. 

El dispositivo necesario para: esta medición, está contenido en el 
tubo que pasa por el centro del arco de círculo de este instrumento 
(figura 44). Este dispositivo nos ofrece la imagen reflejada vista con au- 
mento, y desdoblada por medio de un prisma doble, y así, el objeto, que 
son las dos miras iluminadas, se verán dobles, dos teñidas de color rojo, y 
otras dos de verde, por la interposición de cristales de estos colores. de- 


lante de las miras. 
Ms os a que 
C 


s este último 
dirigido hacia 


hasia 


El enfermo coloca la barba en la mentonera del aparato y le 
dirija la mirada hacia el interior del tubo del aparato, y movemos e 
con el mecanismo destinado a ello, de modo que quede exact 
el ojo que se va a observar; a la vez que miramos por el o ¡amos acercando el 
aparato hacia nosotros, hasta que podamos ver de un NO) istinto las pequeñas 
imágenes producidas por la reflexión de las miras en KO nea del paciente, es 
decir, dos rectángulos, y dos en forma de escalones, repres os en las figuras 42 y 43- 
Llegado este momento, se lleva a cabo el primer e ento. Se separan las imá- 
genes merced a un tornillo que lleva el arco de,cífxulg dèl aparato, hasta que vea- 
mos que el rectángulo y la faja escalonada se pigen en contacto en la línea media. 
Después de esto, se pasa al segundo punto TO: que resolver ; cual es el de ave- 
riguar la dirección de los meridianos principa es decir, si esta dirección es ver- 
tical y horizontal en uno y otro, ATA nte, O si es "oblicua. Esto puede reco- 
nocerse, de un modo muy sencillo, C o de que las líneas de fe de las imá- 


genes de las miras, quedan a la mism cuando el arco de círculo está colocado 
( horizontalmente. Si las líneas de s imágenes no quedan al mismo nivel, 
cuando el arco de círculo está NN Eyed imágenes los meridianos principales 
siguen una dirección oblicua, NNT basta hacer girar lentamente el arco de 
círculo, hasta que la línea deffe ectángulo y la de la figura escalonada formen una 
línea recta. De este modo, Aprgfiamos con toda exactitud la dirección de los meri- 
dianos principales, ya que puede leerse el grado' de la oblicuidad en una pequeña 
graduación. En el NS nerea temaciónal de Oftalmología, se decidió que 
la medición y la rep Nión de los meridianos se hicieran de modo que empeza- 
ran por el cero, en otro ojo, en la parte nasal del meridiano horizontal, y con- 
tinuarán por NS asta llegar a la parte temporal del mismo meridiano, punto al 
cual correspo, S rt lo mismo, la cifra 180°. 
Una vez Ma determinado la dirección de uno de los meridianos principales, 
basta = ra? el arco de círculo en Ía extensión de go”, y ver si la figura escalonada 


y el rec lo están nuevamente en contacto. Si el meridiano examinado ahora, 
O) vatura distinta que el examinado primeramente, estas figuras se su- 
perpápenYo se distancian según que este meridiano sea más curvo o menos curvo 


SO 
ES] 
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que el anterior, con lo que se obtiene el otro meridiano principal. Si es más curvo 
los escalones se superponen en el rectángulo. Las relaciones entre las dimensiones 
del objeto y los escalones están elegidas de modo que cada escalón corresponda a una 
diferencia de una dioptria. Por lo tanto, este aparato nos da a conocer, en primer 


Fig. 44. — Determinación del astigmatismo con el oftalmómetro de Javal. 


término, la dirección de los meridianos principales de la cágMea astigmática, y, por 

otra parte, la diferencia que hay en el poder refringen e “Yno y otro, expresada 
en dioptrias, es decir, el grado del astigmatismo. A 2% puede leerse, en otra | 
y f 


escala, la longitud del radio d rvatura de cada meridiano. 
e normal, hay una pequeña 
el meridiano horizontal y el 
generalmente tiene una refrin- 
al en o”5 a 0°75 dioptrias. Este as- 
n hecho fisiológico. 


diferencia de curvatura 
vertical, ya que este, j 
gencia superior al hof% 
tigmatismo constitu ke) 


II. PresóKipción de cristales en el astigmatismo 


ParQocidir, de una manera definitiva, el gra- 
do s perturbaciones que el astigmatismo pro- 
d Oy la función visual, y los cristales que se re- 
Q n para su corrección, es preciso practicar el 

xamen funcional del ojo. 
ean Fácilmente se comprende que no puede corre- 
i girse esta anomalía con cristales esféricos, sino que 
para la corrécción del astigmatismo, deben emplear- 
se cristales cilíndricos (fig. 45). 


Si suponemos que se separa de un cilindro un segmento 
KIA de él, este segmento formará una lente convexa. Los rayos 
ERNY luminosos que incidan en ella y que estén contenidos en 
un plano que pase por el eje de la lente (esto es del cilindro), l 

o experimentan refracción alguna. En cambio, los rayos que incidan en la lente y 
Apo contenidos en un plano perpendicular a aquel eje, experimentan el máximum | 
yO la refracción, que corresponde a la curvatura de la superficie del cilindro. Lo mis- l 
Ò mo puede decirse de la lente cilíndrica cóncava que obtendríamos sacando un molde 
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negativo de esta lente convexa. Con ayuda del método de la desviación paraláctica, 
puede apreciarse fácilmente si una lente cilíndrica es convexa, o cóncava. Con unas 
y otras de estas dos clases de lentes, el objeto examinado no experimenta cambio 
aparente alguno de posición, si movemos la lente delante del ojo en la dirección del 
eje de ella. Tan sólo se produce una desviación aparente del objeto, en cuanto move- 
mos la lente en dirección perpendicular al eje. 

Para facilitar la prescripción de las lentes cilíndricas en el astigmatismo, aten- 
deremos aquí únicamente a los dos meridianos principales, prescindiendo del resto 
de la córnea. 

No debe determinarse el grado del astigmatismo estando la pupila 


dilatada. 
Debe prescribirse el cristal cilíndrico más débil con que el ojo obtenga 


la mayor agudeza visual. 
Ejemplos: 


E 
+ +2 : + 2 cil. eje 90° (vertical). 
—4 


E : — 4 cil. eje 180° (horizontal). 


—4 
mr — 2 : — 2 esf. — 2 cil. eje 180°. 


d 


+4:>+1esf. + 3 cil. eje 90°. 
N 


En algunos casos, como en el queratocono, en que no Ctanza con 
los cristales cilíndricos una agudeza visual utilizable, p estar indi- 
cados, a veces, los llamados cristales estenopeicos. Memos, en efecto, 
con frecuencia, que un ojo astigmático alcanza u ayor agudeza vi- 
sual, si mira por una hendidura estenopeica. XS 


El astigmatismo irregular se encuentra almente en las opa- 
cidades de la córnea de diferentes clases. Ad , en las opacidades in- 
cipientes del cristalino, el poder refringe de los diferentes sectores 


de éste pueden diferenciarse cada vez mks) de medo que las imágenes 
retinianas formadas por ellos, correspgagden a puntos distintos, y, final- 
mente, pueden ser percibidas comqkégaradas unas de otras. Además, 
el astigmatismo irregular tiene, p xo nados la deformación de las 
imágenes de los objetos. Esta a de astigmatismo no puede ser co- 


rregida exactamente por ES e cristales cilíndricos. 


Astigmatismo 


+ 
[La explicación SNÁStigmatismo dada por el autor, es lo suficiente- 
mente clara para omprendida por los oculistas de profesión y por 
los médicos q sean algunos conocimientos de Optica Geométrica,; 
pero para SS estudiantes, para los que especialmente está hecha 
la traducción dè esta magnífica obra, la experiencia nos ha enseñado que 


no es | iente, porque no suelen comprender la lectura de los libros, 
S bligados cuantos nos consultan sobre. el particular, a expre- 
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sarnos en términos lo más sencillos y concisos posible, y aun a veces 
nos quedan dudas, acerca de la verdadera eficacia de nuestras explicacio- 
nes. Y como, por otra parte, en España tenemos no sólo un campeón 
de Oftalmometría, puesto que la ha divulgado, y nosotros de él la hemos 
aprendido, sino que, al mismo tiempo, ha descubierto una variedad de 
astigmatismo, el biastigmatismo (me refiero al profesor Márquez (1), se- 
ría injustificado el dejar pasar la ocasión sin exponer las enseñanzas 
del sabio profesor español. Esto, unido a que el astigmatismo es el más 
frecuente de los defectos de refracción y a la conveniencia de que todo 
médico deba conocerlo, aunque no se dedique a esta especialidad. 

Por tanto, nos ocuparemos: 1.”, de qué es el astigmatismo ; 2.”, de 
la marcha de los rayos luminosos en el ojo astigmático ; 3.”, de la visión 
de los astigmáticos ; 4.°, de las variedades de astigmatismo ;, 5.”, del 
diagnóstico del astigmatismo ; 6.”, del tratamiento del astigmatismo, y 
7.2, del biastigmatismo. 

1.2 Qué es el astigmatismo. — La palabra astigmatismo está for- 
dada de la partícula a negativa y stigma punto; lo que quiere decir que 
un punto luminoso no formará jamás en la retina de un ojo astigmá- 
tico, una imagen en forma de punto (como ocurre en las lentes esféricas, 
en la emetropia, en la miopia y en la hipermetropia), sino que tendrá 
otra forma (de elipse, de línea o de círculo), según la variedad de astig- 
matismo que sufra el sujeto. O dicho de otro modo : en el ojo astigmático 
no existe un solo foco como en un casquete esférico (emetropia, miopia 
o hipermetropia), sino que existen dos focos como en la elipse, que por 
otra parte, no son en forma de puntos, sino de líneas focales, que por su 
situación se denominan anterior y posterior respectivamente; denomi- 
nándose intervalo focal, a la distancia que separa u ínea focal de otra, 
siguiendo el eje óptico del ojo. 

A los ojos astigmáticos se les denomina tAprén ojos de refracción 
desigual (estáticamente considerados), ‘por da uno de los meridia- 
nos refringentes de la córnea tiene una ÑO) ón diferente, con la parti- 
cularidad lógica de que a uno de ellos a ponden la curvatura mínima 
y la refringencia mínima y a otro la e máxima y la refringencia 
también máxima ; siendo los mer restantes, intermediarios entre 
ambos, tanto en la curvatura coto ef la refringencia. A los dos meridia- 
nos de máxima y de mínima tura y refringencia, se les denomina 
meridianos principales, e intelweredios a los demás. 

2. Marcha de los r luminosos en el ojo astigmático. — Se de- 
duce claramente de lo que llevamos dicho. Si tenemos una córnea 
astigmática y hace sobre ella un haz de rayos que procedan del 
infinito, resultará NS rayos que incidan según el meridiano más curvo 
(más refringen O rarán su foco más cerca, pongamos, por ejemplo, 
a 20 milímetrc la misma y en el eje principal del sistema dióptrico 
ocular ; mieatras que los que incidan según el meridiano menos curvo 
(menos re g formarán su foco más lejos, por ejemplo, a 24 mi- 
límetro ÇJ E bién en el eje principal. El intervalo focal será la distancia 
ESA y otro foco (es decir, de 4 milímetros). 

NY Márquez: «Valor clínico de la Oftalmometría», tema oficial de la Sociedad Oftalmológica 
ispaño-Americana, Mayo de 1906 (Arch. de Oftal. Hisp. Amer., Noviembre de 1906, pág. 687). — «Del 
stigmatismo», comunicación al Congreso Internacional de Oftalmología de Nápoles (libro de Actas de 

Ko Oftalmológica Hispano Americana, 1912). — «Frecuencia del biastigmatismo; sus principales 


vafiedades», comunicación al Congreso de la Sociedad Oftalmológica de Viena, Agosto de 1921 (Arch. de 
Ori Hisp. Amer., Noviembre de 1921), 
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Fig. 1. Miopía pronunciada, con atrofia de la coroides alrededor 
de la papila y hemorragia en la mácula. 


PES 
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En el sitio correspondiente a 20 milímetros detrás de la córnea y en 
el eje principal del ojo, los rayos que penetran según el meridiano más 
curvo, formarían un punto luminoso muy brillante (foco), si no fuera 
porque a dicho nivel pasan los rayos correspondientes al meridiano me- 
nos curvo, que van convergiendo para reunirse más atrás, en su foco ; 
con lo que resulta (y se puede comprobar experimentalmente), que en 
vez de un foco se forma una raya luminosa (línea focal anterior), cons- 
tituída por el punto de convergencia de los rayos que atraviesan el meri- 
diano más curvo y la sección de los que siguen la dirección del meridia- 
no menos curvo. Por la misma razón, a los 24 milímetros detrás de la 
córnea y en el eje principal del ojo, los rayos que incidieron según el 
meridiano menos curvo, formarían un punto luminoso brillante (foco), 
de no ser porque los rayos que siguieron el meridiano más curvo y que 
ya se cruzaron en su foco, salen divergentes desde éste y la sección de 
los mismos, origina una raya luminosa (linea focal posterior), en la que 
está comprendido el punto o foco posterior. 

Como se comprende bien, las líneas focales anterior y posterior, 
tendrán una dirección perpendicular la una a la otra, y a la vez serán 
perpendiculares al eje principal del dioptrio (1) ocular. Así, por ejemplo, 
si el meridiano más curvo de la córnea es el vertical y el menos curvo 
el horizontal (es lo más frecuente), los rayos verticales form arán su foco 
delante y los horizontales detrás; pero, por las razones apuntadas, en el 
foco de los rayos verticales, la sección de los rayos horizontales forma- 
rá una línea horizontal, o línea focal anterior, mientras que en el lu- 
gar de reunión de los rayos horizontales, la sección de los rayos vertica- 
les (ya después de cruzados), será una línea vertical, o línea focal poste- 
rior. Si, por el contrario, el meridiano horizontal fuere más cárvo y vel 
vertical menos curvo, la línea focal anterior sería soria Ga línea 
focal posterior horizontal. 

Conocida ya la marcha de los rayos luminosos en 1 Q meridianos 
principales, es conveniente añadir que en los meri Os intermedios 
los rayos que por ellos han penetrado, no forma Q 'a foco, sino que 
cortan a distintas distancias las dos líneas focal pins alrede- 


dor del eje principal, pero sin llegar a toc arecen dispuestos en 
forma de espiral alrededor del eje principal. 
Por consiguiente, se comprende que*i recibimos en una pantalla 


los rayos luminosos que han atravesado O superficie astigmática, antes 
de la línea focal anterior, obtendremps5 uña imagen luminosa de forma 
elíptica cuyo eje mayor seguirá la ación de dicha línea focal. Si en 
la línea focal anterior, endo línea muy brillante. Si en el 
intervalo focal, a igual distan Kde “ambas líneas focales, obtendremos 
un círculo. Si en la línea f posterior, otra línea también muy bri- 
llante, y si detrás de AS focal posterior, otra vez una elipse cuyo 
eje seguirá la dirección d a línea. Pero si en vez de la pantalla, supo- 
nemos a la retina colo en los sitios de referencia, dicho se está que en 
ella se pintarán las á enes de igual modo que en la pantalla que utili- 
zamos en el terre deal ; lo que da razón de la visión de los as- 
tigmáticos, SS S$ variedades del astigmatismo, como veremos en se- 


guida. 


3 de los astigmáticos. — Las mismas figuras que se ob- 
(Dm, 


o 
Na lioptrio a todo cuerpo transparente que sólo tiene una superficie refringente. 
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tienen experimentalmente de un punto luminoso, refractado por un 
medio astigmático, las percibe igualmente el ojo que sufre este defecto 
de refracción, y, por tanto, un punto no lo percibirá nunca como un 
punto, las líneas no las verá como tales en todas direcciones, y los ob- 
jetos (compuestos de puntos y de líneas) no los percibirá correctamente. 
Por tanto, los astigmáticos verán mal de lejos y mal de cerca. Dicho está 
que nos referimos al ojo estático, desprovisto de acomodación ; puesto 


que por este último mecanismo el ojo llega a corregir en parte o total- 


mente el astigmatismo cuando no es muy acentuado. Por consiguiente, 
el papel de la acomodación en el astigmatismo, es el de tender a dismi- 
nuirlo, especialmente cuando aquélla es más intensa, como en la visión 
cercana. Las contracciones irregulares del músculo ciliar, determinan de- 
formaciones, también irregulares, del cristalino, que compensan (al me- 
nos, en parte), la desigualdad de curvatura y, por tanto, de refringencia 
de la córnea, pero esto ocurre mientras que la amplitud de la acomoda- 
ción se sostiene, porque cuando ésta disminuye o desaparece (presbicia), 
esta corrección intrinseca del astigmatismo se verifica muy incompleta- 
mente o no tiene lugar; ocurriendo lo propio en aquel estado especial 
de la refracción, en que la amplitud de la acomodación es muy escasa 
o nula (miopia). 

4.2 Variedades de astigmatismo. — El astigmatismo puede ser cor- 
neal y no corneal. El primero es con mucho el más frecuente, pudiendo 
decirse que la segunda variedad es casi excepcional. 

El astigmatismo corneal se divide, a su vez, en dos grandes varie- 
dades: regular e irregular. El astimatismo regular es congénito, y a él 
es aplicable cuanto llevamos dicho y cuanto diremos referente al astig- 

matismo. El irregular es consecutivo a cicatrices ¿e a córnea por úlce- 


ras O inflamaciones profundas, que llegan a Pla, no sólo en 
cada uno de los meridianos de esta membrana, si demás, en todas las 
porciones de cada meridiano; mereciendo ES) terés científico y no 
siendo susceptible de una perfecta correcci or medio de las lentes 


cilíndricas. SN 

El astigmatismo no corneal (astig is restante) puede ser de- 
bido al cristalino (es lo más Sora l vitreo (que ocasione una dis- 
posición oblicua de la retina). E e el cristalino tiene dos cau- 
sas de astigmatismo : una la fora. elíptica de su cara anterior, en la que 
el meridiano horizontal es ES vo que el vertical (astigmatismo in- 
verso) ; y otra, la especial Ed del cristalino dentro del ojo, oblicua 
de arriba abajo y de dentr: era (astigmatismo por incidencia oblicua). 

Astigmatismo corne Además de las dos formas de astigmatismo 
corneal rete ridas (reg e irregular), existen otras dos, que es nece- 
sario conocer : O) denominación astigmatismo bioblicuo (interme- 
dio entre el S el irregular), en el que los meridianos principales 
de la córnea n perpendiculares entre sí, sino que forman de un 
lado ángulo y de otro ángulo obtuso; la otra forma es la lla- 
mada asta; 1Smo A USAS que como su nombre indica, ha sido 


produci r una intervención quirúrgica, iridectomía o catarata (es- 
peci té esta última) y que presenta la particularidad de ser un 
asti% ismo inverso ; es decir, que el meridiano vertical es menos cur- 
vo(dèbido a la retracción de la cicatriz de la córnea en la parte superior 


ecutivamente a la queratotomía), que el horizontal. 
El astigmatismo corneal regular, se divide a su vez: en astigma- 
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tismo directo o conforme a la regla (por ser el más frecuente), cuando el 
meridiano vertical es más curvo que el horizontal; en astigmatismo in- 
verso o contrario a la regla (es el menos frecuente), cuando el meridia- 
no horizontal es más curvo que el vertical, y en astigmatismo oblicuo, 
cuando uno de los meridianos principales está a 45” y el otro a 135°. 
o en sus proximidades. 

Por tanto, en la práctica, lo que interesa saber, es que existe un 
astigmatismo total o resultante, que es el que hay que corregir, y que 
no es otra cosa que el resultado de la suma o de la resta del astigma- 
tismo corneal y del no corneal o restante, según que ambas variedades 
coincidan o estén contrariamente dispuestas. Baste añadir que el valor 
del astigmatismo del cristalino, es de 0°50 a 075. dioptrias, y de tipo 
inverso. 

Esto es por lo que se refiere al sitio donde radica el astigmatismo 
y a la disposición de los meridianos principales; pero si se atiende a la 
posición que ocupa la retina con relación a las líneas focales del sistema 
ocular astigmático, resultarán cinco variedades de astigmatismo, de este 
modo : 

a) Si la retina se encuentra por delante de la línea focal anterior, 
todos los rayos que entran en el ojo, sea cualquiera el meridiano que 
sigan, no se cruzarán hasta detrás de la membrana sensorial : astigma- 
tismo hipermetrópico compuesto. 

b) Si la retina coincide con la línea focal anterior, los rayos que 
sigan el meridiano principal más curvo, formarán foco (línea focal ante- 
rior) en dicha membrana ; y los que se dirijan según el meridiano me- 
nos curvo, se reunirán detrás de la retina : astigmatismo hiperqnetrópico 
simple. 

c) Si la retina se halla situada en cualquier punto tervalo 
focal, resultará que los rayos que seguían el meridia corneal más 
curvo (más refringente) se cruzaron antes de llegar Aa misma, mien- 
tras que los que llevaban la dirección del meridia énos curvo (me- 
nos refringente) se cruzarán detrás de la retina ; Qir que una línea 
focal está por delante (refracción miópica) y qa )por detrás (refracción 
hipermetrópica) de la retina : astigmatismo(m ; 

d) Si la retina coincidiese con la lín& fál posterior, los rayos que 
sigan el meridiano principal de mínima c tura, formarán su foco (línea 
focal posterior) en la misma membrana Ois que sigan la dirección del 
meridiano de máxima curvatura se rían ya cruzado antes de la reti- 
na: astigmatismo miópico simple) 

e) En el caso de que 1 p estuviese emplazada más atrás de 
las dos lfneas focales, todos 1 yos luminosos que entran en el ojo, sea 
cualquiera el meridiano ASYguieron, se cruzarán antes de llegar a la 
retina, si bien a A e de ella: astigmatismo miópico com- 
puesto. 

5. Diagnóstici D astigmatismo. — El astigmatismo se explora 
por IEN $ jetivos y por procedimientos objetivos ; y los dos 
se realizan en» áctica completándose de un modo perfecto. 

ES s subjetivos. Son : el del círculo radiado y el del op- 
o d HS (este último no se emplea). 

¡mientos objetivos. Son: el de la angioscopia, el de la ima- 
e O de la esquiascopia, el del queratoscopio de Plácido y el de 
a En la práctica se emplean solamente el de la esquias- 
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copia (especialmente en los casos de astigmatismo no corneal o restante) 
y la oftalmometría. 

De suerte que nos ocuparemos: 1.”, del examen subjetivo; 2.”, de 
la oftalmometría, y 3.” de la esquiascopia. 

Procedimiento subjetivo. Se sienta al sujeto frente al círculo de ra- 
dios del astigmatismo convenientemente iluminado, y se le invita a que 
cierre un ojo y nos diga si con el otro ve iguales o desiguales los radios. 


. de la esfera. Si los radios son vistos desiguales, podemos asegurar que 


el ojo que se explora es astigmático, pero si los ve iguales no se puede 
asegurar que no lo sea, porque ya hemos dicho la influencia que la aco- 
modación tiene sobre el astigmatismo de grado poco acentuado. 

En el caso de que los radios los vea desiguales, le preguntaremos 
cuántos y cuáles ve más negros. A medida que el astigmatismo es más 
fuerte, el número de radios vistos más negros va siendo menor; así, por 
ejemplo : en un astigmatismo débil se suelen ver más negros, 4 Ó 5 ra- 
dios y sus prolongaciones, es decir, 4 ó 5 diámetros; si es más fuerte, 
se ven menos, 3 ó 4 diámetros, y si más elevado, solamente 1 ó 2 diá- 
metros. Entonces se le pregunta la dirección del diámetro visto más 
negro, que, como es sabido, corresponde al meridiano principal de la 
córnea para el cual el ojo que se examina está desenfocado o más desen- 
focado (en el caso de que los dos meridianos principales, el de máxima 
y el de mínima, lo estén). 

El porqué el meridiano visto más negro es el desenfocado, es asunto 
que no entienden bien los principiantes. Ahora bien; si se recuerda que 
en el ojo astigmático, un punto luminoso no origina una imagen lumi- 
nosa de la misma forma, sino que da lugar a otras diferentes (elipses, li- 
neas y círculos), y si tenemos, por ejemplo, un oj iy feco de astigma- 


tismo miópico simple, según la regla, en el que, s sabido, la retina 
coincide con el foco de los rayos horizontales D refringentes, Ye 
por tanto, con la línea focal posterior, a 1e los rayos que parten 
del punto luminoso siguiendo la O: a se cruzarán en su 
foco, que está antes de “a retina, y o e AN sólo percibirá la sec- 


ción de estos rayos que llegan a ON in modo divergente, después 
de haberse cruzado en su foco re es decir, una línea luminosa 
vertical (meridiano a ON tras que este mismo punto lumi- 
noso horizontalmente, será peptido como un verdadero punto (meri-- 
diano enfocado). Y como las kalas no son sino la sucesión de puntos, 
ocurrirá que la línea vertidaAAy de la esfera del astigmatismo, la corres- 
pondiente al meridiano dedeñfocado, será vista muy negra, más larga, 
por haber difusión e do vertical, y muy estrecha, porque horizon- 
talmente forma su f n la retina y no hay, por tanto, difusión; mien- , 
tras que la lín ontal, la correspondiente al meridiano enfocado, 
será vista muy oosa, porque cada uno de los puntos que la constitu- 
yen o difusión en el sentido vertical y no en el 
horizontal, 

2 Por Ó, podemos asegurar que el radio visto más negro (tenga la 
direqe ¡Que quiera) corresponde al meridiano desenfocado, sin que 
BS nada de la calidad del mismo (miope o hipermétrope, según 
f su foco por delante o por detrás de la retina, los rayos luminosos 

e siguen su dirección); así como también que el cilindro corrector, 


NO: también de la calidad que quiera, deberá colocarse con el eje per- 


pendicular a dicho radio; siendo el cristal cilíndrico que iguale todos 


AS 
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los radios, de valor igual, aunque de signo contrario, al astigmatismo 
subjetivo del ojo que se explora. 

Oftalmometria. — Parece natural que con el método subjetivo bas- 
taría para el diagnóstico y la corrección del astigmatismo, pero como 
ya hemos indicado que hay casos en que los radios son vistos iguales y 


existe este defecto de refracción (debido a las contracciones desiguales 


del muscular ciliar o de la acomodación), y, además, porque resultaría 


en extremo pesado el ir colocando cristales cilíndricos de fuerza refrin- 


gente cada vez mayor, hasta igualar los radios, es por lo que, sin rele- 
gar al olvido el procedimiento subjetivo, ha sido substituído por otro 
muy sencillo, muy rápido y muy elegante, que es la oftalmometría. 

La oftalmometría no es otra cosa que la determinación del astigma- 
tismo corneal, por medio del oftalmómetro, aparato ingeniosísimo que 
reporta una excepcional utilidad en la práctica. 

La descripción del aparato, desde el punto de vista Óptico, entra de 
lleno en el terreno del especialista y por eso no la exponemos ; como tam- 
poco la correspondiente a la parte mecánica, porque con una sola vez 
que se bea, es lo bastante para formarse una idea perfecta del mismo. 
Sólo nos ocuparemos de lo correspondiente al manejo del aparato. 

Un examen oftalmométrico consta de los siguientes tiempos: 

a) Colocación de la cabeza del paciente—Se coloca de modo que 
estando el sujeto cómodamente sentado, apoye la barba en la mentonera 
y la frente en el arco que lleva el aparato para este fin , teniendo un es- 
pecial cuidado en que los dos ojos estén colocados al mismo nivel, lo 
que puede apreciarse mirando por la ranura horizontal del disco: 

b) Busca del ojo que se va a explorar. — Para ello se ¿oculta el 
contrario con una lámina metálica ad hoc, que lleva el argoonde se 
apoya la frente y se dirige el oftalmoscopio en la direcci que se 
va a observar, de modo que la córnea de este ojo quede c@yñscrita den- 


tro del espacio que limitan las dos escotaduras que 1 el oftalmosco- 
pio (una en el centro de la ranura del disco y otra acia el ocular) ; 
observándose entonces al mirar por dichas escota , las imágenes de 


las miras reflejadas en el centro de la córnea, Q 

c) Enfoque de las miras.—Merced a € y illo que lleva el apa- 
rato para este fin, el oftalmoscopio se enfága o un microscopio, dán- 
dote al tornillo en un sentido o en otro ta que las imágenes de las 
miras se observen con entera correcció onviene tener el ocular en- 
focado al hilo de araña que hay d p del tubo del oftalmoscopio, en 
el sitio correspondiente al foco TO del sistema óptico del aparato, 
con lo que las imágenes de 1 Ey g resultan mejor enfocadas. 

d) Determinación de lo meridianos principales.—Una vez en- 
focadas las miras, obser» a disposición de las líneas de fe (línea 
negra que divide transvlgegjmente cada mira en dos partes iguales) en 
las dos miras centrale oftalmoscopio, y debido a un prisma doble 
de Wollaston, que IDn su interior, colocado entre las dos lentes con- 
vergentes que forn el objetivo del aparato, desdobla las imágenes de 
cada mira, pereiiéndose cuando se observa por el oftalmoscopio, cuatro 
imágenes ( SS cuadrado y dos en escalones) en vez de dos. Si las 
líneas de KS n perfectamente en la misma dirección, como si formasen 
una sola díNea recta, puede ocurrir, o que no haya astigmatismo, o que el 
merid la córnea sobre el que se reflejan las miras sea uno de los 
dostprinéipales. Basta sólo mover el arco del aparato unos cuantos gra- 
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dos de círculo para estar en lo cierto. Si las líneas de fe no se han desni- 


velado, la córnea que se observa es esférica (no hay astigmatismo), y 
si se desnivelan, es decir, si se colocan paralelamente en vez de seguir 
en la misma dirección, la córnea es astigmática. 


En este último caso, lo que se hace es establecer el contacto de las. 


dos miras centrales en la primera posición, y se hace girar el arco del 
oftalmómetro un cuarto de círculo. Si las imágenes de las dos miras 
centrales se imbrican, el meridiano correspondiente a la primera posi- 
ción era el meridiano principal de minima (curvatura y refringencia) y 
el correspondiente a la segunda posición el meridiano principal de md- 
xima (curvatura y refringencia). Si por el contrario, en la segunda po- 
sición de las miras, las imágenes centrales de las mismas se separan 
(conservando, por supuesto, la nivelación las líneas de fe), nos encon- 
tramos ahora en el meridiano de mínima , y la primera posición, corres- 
pondía al meridiano de máxima. El oftalmoscopio lleva un disco divi- 
dido en grados de círculo, lo que nos permite al mismo tiempo que se 
determinan los dos meridianos principales, comprobar la dirección de 
los mismos. 

e) Determinación del grado dióptrico del astigmatismo.—Se hace 
al mismo tiempo que se buscan los meridianos principales. Se establece 
él contacto de las miras en nivelación en el meridiano de mínima, se 
hace girar 90° al arco del oftalmómetro y se cuentan el número de esca- 
lones que se han introducido dentro del rectángulo luminoso, en el me- 
ridiano de máxima. Cada escalón corresponde a una dioptria. 

f) Anotación del astigmatismo.—En España, lal mayor parte de 
los oculistas seguimos la adoptada por el Dr. Márquez. En ella se 
escribe con las iniciales correspondientes el ojo q e ha observado y 
a continuación se anota el meridiano de mínima pẹ%ædůdo del signo —, y 
después el de máxima, precedido igualmente Signo +, terminando 
con la cifra que indica el grado del a átismo. Por ejemplo: 
O. 1.—o” + go”, 150 D. Quiere decir n el ojo izquierdo existe 
un astigmatismo conforme a la regla O dioptrias. 

Esquiascopia. — Por medio de da sonia se diagnostica tam- 
bién el astigmatismo y su grado, AS lo observar la dirección de las 
sombras pupilares en sentido al, vertical y oblicuo. Es sabido 
que en el astigmatismo la dp n de la sombra pupilar, indica a la 
vez que la refracción del Ter que se examina, la dirección de los 


dos meridianos principale Qr diferencia de refracción, medida por la 
esquiascopia, de los SO q principales, indica el grado de astig- 
matismo. Ahora bie igmatismo que se determina por la esquias- 


copia, no es el astig gs corneal, sino el total; que es el interesante- 


desde el punto 
copia el incon 


del tratamiento ; pero, en cambio, tiene la esquias- 
niénte de que no nos indica con la precisión y, sobre 


todo, con la idez que el oftalmómetro, la dirección de los dos meridia- 
nos princij (a. 

POF tó, la esquiascopia tiene su puesto en el examen funcional 
del Qt spués de haber realizado la esquiascopia ; así como ésta debe: 


Ses examen subjetivo. Por medio de la esquiascopia determinamos 
lz NN eisa de uno.de los dos meridianos principales del ojo (no de la 

nea), deduciendo en el acto el valor del otro ; o bien determinamos la 
elracción de los dos, que es lo más científico. 


Con los datos suministrados por el examen subjetivo, por la oftal- 
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mometría y por la esquiascopia, procederemos a la prescripción de los 
cristales correspondientes. 

6.2 Tratamiento del astigmatismo. — Cuando este defecto de re- 
fracción es muy acentuado, y excepcionalmente, se le puede hacer dis- 
minuir cauterizando periféricamente la córnea con el galvanocauterio, 
en los extremos del meridiano de máxima, al objeto de que disminuya 
su curvatura por consecuencia de la cicatriz. À 

Pero el verdadero tratamiento del astigmatismo es el óptico, por 
medio de los cristales cilíndricos apropiados. Estos serán de grado igual 
al astigmatismo subjetivo del sujeto, pero de nombre contrario: así, 
por ejemplo, en un astigmatismo subjetivo por exceso de refringencia 
en el meridiano vertical, de 1 dioptrial (positiva), se corregirá con un 
cristal de 1 dioptria negativa (cóncavo), colocado con el eje horizontal, 
o sea perpendicular al meridiano que ha de corregir. Es sabido que los 
cristales cilíndricos necesitan ser colocados perpendicularmente al meri- 
diano desenfocado, o visto más negro, porque paralelamente a su eje no 
tienen ninguna acción dióptrica, puesto que equivalen a un cristal plano. 

Decimos que el cristal cilíndrico en cuestión debe corregir el astig- 
matismo subjetivo, porque éste es el total, y al que debe siempre aten- 
derse. El astigmatismo oftalmomeétrico o corneal no concuerda siempre 
con el astigmatismo subjetivo o total, y es debido a que el astigmatismo 
del cristalino (inverso de 0'50 ó 0°75 dioptrias) y el de la córnea no con- 
cuerdan siempre. Pero, en términos generales, se puede decir : 

1.2 Que en el astigmatismo corneal conforme a la regla, el astig- 
matismo subjetivo es media dioptria inferior al oftalmométrico ; 

2.7 Que en el astigmatismo oblicuo, ambos astigmatismok son del 


mismo grado, y S 
3." Que en el astigmatismo corneal inverso, el co ismo sub- 


jetivo es media dioptria mayor que el oftalmométrico. ecir, que en 
el primer caso, ambos astigmatismos (de la córnea el cristalino) se 
restan, en el segundo se neutralizan y en el tercerg (eYtUman. 

Pero esto, que es lo general, tiene sus excepaiQus” 
el biastigmatismo. 

Cuando uno de los dos, meridianos pring de la córnea es emé- 
trope y el otro amétrope (astigmatismo skpyple 
hace exclusivamente con el cristal cilín ; pero en el caso de que los 
dos meridianos principales sean amátyoPés (astigmatismo compuesto o 
mixto), entonces habrá que corregj astigmatismo y la ametropia es- 
férica, y se prescribirán cristales cilíndricos. 

La corrección se hará t lejos como para cerca, y siempre 
primero en un ojo y despu 

He aquí el modelo 
ción de cristales : 


a que nosotros usamos, para la prescrip- 


+ 
Núm... Nombre .. © Fecha... 
Diagnóstico (Nùgmatismo miópico simple (por ejemplo). 


Visión O. 1. M ®n agujero estenopeico = */ı \ ( 


1/ 


» » ): 


Visión O. Y >» » » A 
— DEN ZBO d e a. a 
(O.L 0° + 909,25 \ É 
OS > 2- lo. D.—10+1000, 2004... 1?” 
O. I. = emétrope meridiano mínima 


er OD e íd. id. 
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Lejos ye I- =C— 200 d, 0%, V. = argon 62 milímetros 
Prescripción .. | O. D. =C.— P50 d, 0%, Vo= d e centros. 
Cerca | Los mismos. 
Y AS. 2 v> RAP A 
A ee ES 2.90" la 
nd E Z: S} N 
o NS o $ 


165 


180" O” 180° 0° 


( Visto de frente) 


Cuando, en vez del astigmatismo simple, se trata del compuesto, 
empezamos la prescripción por el cristal esférico, de este modo : 
O. I. = E. — 1°50 d, C — 0'50 d. 0°. 

O. D. = E. — 200 d, C — 0'75 d, 15°. 

Esta es la fórmula española, convenida en el Congreso de la Socie- 
dad Oftalmológica Hispano-Americana, en Mayo de 1907. Entonces 
convinimos en que la numeración de los grados de círculo comenzase a 
la izquierda del paciente (lado temporal en el ojo izquierdo y lado nasal 
en el derecho), donde estaría el o°; el go? correspondería a la parte 
superior y el 180° a la derecha del paciente (parte nasal del ojo izquierdo 
y temporal del lado derecho) (1). Además, se emplea el esquema de Lan- 
dolt, que lleva el o° en la parte superior. 
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`n, Ts 


Lejos. í 


10 
$? 


60 


Ó 
D 
— 
au 


90 90 0 90 


vikae frente) 


Pero en el Congreso de® ápoles (1909) se acordó aceptar como mo- 


delo dos semicírculos supaN%Śs¢s, en los que el o° estuviese, en cada ojo, 
en la parte nasal, el 90? parte superior y el 180° en la parte tem- 
poral, de este modo 


(Visto de frente) 


(1) Actualmente los ingleses y los alemanes, estos últimos con el nombre de «Tabo», por gran 
mayoría han adoptado el citado esquema que, como se ve, va a ser universalmente aceptado. 


EXAMEN FUNCIONAL DEL OJO 15 


En realidad, este último modelo se basa sobre un fundamento más 
anatómico, puesto que se corresponden en la numeración la parte nasal 
de una córnea con la de la otra, e igualmente las porciones temporales, 
mientras que hay desacuerdo (porción temporal del ojo izquierdo con 
la nasal del ojo derecho) en la española. 

Hay recetas para la prescripción de cristales, como las del profe- 
sor Márquez, que llevan los tres modelos, dispuestos concéntricamente, 
pudiendo cada práctico utilizar el que sea de su agrado : 


0 1 


` 
` 


PRIN Z y) i E ` à 
El dibujo representa los cristales vistos de frente. 


7.2 Del biastigmatismo. — La genial observación del profesor 
Márquez comprobó que había casos en la práctica, relativamente nume- 
rosos, en los que los sujetos afectos de astigmatismo no conseguían ver 
iguales los radios de la esfera, aun después de corregir cuidadosamente 
el astigmatismo corneal, incluso haciendo las correcciones queWYu expe- 
riencia le había enseñado (restar 0°50 ó 0°75 dioptrias en 1 svg matis- 
mos corneales directos, o sumarlas en he nera y, u natural 
intuición, pronto comprendió que esta aparente contra debía obe- 
decer a la falta de concordancia entre los dos asti ¡Smos principa- 
les del ojo, el corneal y el del cristalino, que est de tal modo dis- 
puestos, que sus meridianos principales formas K$ pulos agudos, en 


vez de ángulos rectos o de ser paralelos. Y, mente, la experimen- 
tación le demostró la verdad de sus conjetțyur pudo corregir perfecta- 
mente, con dos cilindros de ejes cruzados, ste defecto, al que denominó 


trige totalmente el astigma- 
correspondiente en dioptrias y 
ero si el sujeto ve todavía uno 


biastigmatismo. He aquí cómo procede : 
tismo corneal, con un cristal cilíndri 
en inclinación al dato oftalmométrie 
o varios radios negros, lo E E n cilindros de eje perpendicular 
al más negro y en grado cre hasta lograr la igualdad de todos: los 
radios del cuadrante horario Ne está, que en el caso de tratarse de un 
biastigmatismo a EK al bicilíndrico corregirá el defecto; pero 
si a la vez existe una a K esférica (biastigmatismo compuesto), 
entonces habrá tamkiéfBqnecesidad de corregir esta última y de prescri- 
bir cristales tóricos-Wídricos por una cara y esferocilíndricos por la 
otra). 


L le ha ye al Dr. Márquez (Stock y Reche) que con un solo 
cilindro, CONN Wye cierta posición, se pueden igualar todos los radios 
D el Pasa Sa Esto es cierto, y el mismo profesor Márquez lo 
K resu , para lo que, en unión de uno de los que somos sus ayu- 
antes sto), ha hecho unas tablas especiales, que resuelven muy 
bis problema. Además, con la combinación bicilíndrica pueden ob- 
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tenerse las equivalencias de fracciones pequeñas de cilindros, imposibles 
de obtener actualmente (dado que las casas de óptica no los fabrican) 
con un cilindro único. — M. A.] 


10. Descubrimiento de la simulación 


La legislación relativa al trabajo, es decir, las discusiones sobre in- 
demnizaciones, da por resultado que algunas veces nos veamos en la 
necesidad de deshacer las afirmaciones erróneas que hacen nuestros enfer- 
mos cuando se examina el estado funcional de sus ojos. La falta de con- 
cordancia entre el resultado de este examen y los datos proporcionados 
por el examen objetivo dirige nuestra atención sobre la sospecha de que 
pueda tratarse de una simulación. 

En primer término, debe distinguirse si el individuo que examina- 
mos intenta simular la existencia de una enfermedad ocular propiamente 
dicha, o si simula la existencia de trastornos funcionales. La conducta 
que sigamos depende de la decisión de esta cuestión. 


Podemos resolver en breves términos los problemas suscitados por el primer gru- 
po de simuladores, que pretenden padecer una afección ocular. : 

Así, es un hecho frecuente que un individuo que ha sufrido un accidente del 
trabajo se frote el ojo lesionado con los dedos o con el pañuelo, antes de ir a casa 
del médico, para simular un estado de irritación intenso del mismo. Otros sujetos 
se producen una conjuntivitis artificial introduciendo cuerpos extraños, como pol- 


vo, ceniza, rapé, yeso, harina, etc., en el saco conjuntival. sta, a veces, se em- 
plean con este objeto substancias irritantes, como soluci jábonosas, extracto del 
tabaco de masticar, y hasta cáusticos intensos, como gpiz de nitrato de plata, 


el sublimado o el sulfato de cobre. Cuando la sospe 

conjuntivitis artificial está justificada, se practicará 

la forma ordinaria. Generalmente, las alteracio 

están limitadas al párpado y fondo de saco capj 

accesible al vulgo con más facilidad. Esta į ión traumática de la conjuntiva 

puede hacerse desaparecer rápidamente, a tiendo el ojo bajo un apósito recu- 
~ 


de que se trata de una 
amen de las secreciones en 
ás intensas de la conjuntiva 
val inferiores, por ser esta zona 


bierto de colodión o cubierto de una ver idonada, en contraposición a lo que 
solemos hacer para el tratamiento degla ®gpfuntivitis, en el que el apósito lo recha- 
zamos. En los países cultos no se obs Kan afecciones de la córnea y del cristalino de- 
bidas a mutilaciones voluntarias, y por ejemplo, en Rusia, Turquía, etc., al 
objeto de burlar el servicio militar cipalmente. 


En cambio, es muy frecuen e un individuo simule la existencia de trastornos 
de la pupila y de la acomod por medio de la atropina. También en este caso 
se descubrirá muy pronto è ción, gracias a la desaparición de la midriasis, si 

Qi: el ojo con un vendaje conveniente. 


aislamos al enfermo y 
También se descu N mediatamente la simulación de una anomalía de la re- 
fracción y, sobre zo de una miopia que el enfermo finge cuando' se le somete 
al examen con log crigtáles, si determinamos la refracción por medio de los métodos 
objetivos : de la escopia y del examen oftalmoscópico a la imagen derecha. Es- 
pecialmente LD. de las escuelas, tienen frecuentemente tendencia a simular una 
miopia. N 
Ademá individuos que han sufrido un accidente del trabajo pueden simular 
una afe e los párpados. Sobre todo, se trata de un blefarospasmo, que el enfer- 
$ , y también puede simular a veces una blefaroptosis. En este último caso, 
tgo, basta levantar el párpado con los dedos, y se aprecia la diferencia que 
una verdadera parálisis, por la resistencia con que tenemos que luchar, debida 
á tonicidad normal del músculo orbicular. 
Finalmente, hemos de poner de relieve dos hechos de importancia para la práctica 
n “medio de las numerosas molestias subjetivas, que no pocas veces el lesionado exa- 
gera. Con frecuencia, estos individuos se quejan de que todavía hay lagrimeo y foto- 


mo 
si 
hay 
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fobia en el ojo lesionado, a pesar de que se encuentre completamente normal. Como he- 
mos de respetar siempre los derechos del enfermo, se le coloca, durante largo tiempo, 
en un local obscuro y se somete el ojo a la acción de un foco luminoso. Cuando el ojo 
ha quedado sensible después de una lesión, fácilmente se congestiona, y el lagrimeo 
se reproduce, hasta en casos en que, en condiciones ordinarias, presentaba un as- 
pecto isquémico. i ; 

Sobre todo, los enfermos se quejan de que, después de la lesión experimentada 
por un ojo, el opuesto funciona también mal. Esto puede ser cierto, en el caso de 
que el segundo ojo no fuese antes utilizado, a consecuencia de una anomalía de la 
refracción, al paso que después tiene que funcionar con cristales correctores a que 
no estaba acostumbrado. 

En todos estos casos, en que el enfermo exagera o simula un estado morboso, 
no le es difícil al médico descubrir la superchería. 


Simulación y agravación de los trastornos funcionales 


I. Conducta que debemos seguir ante la simulación de una ceguera doble 


Cuando un individuo simula una ceguera doble, debe empezarse por examinar la 
reacción refleja de la pupila a la luz. Es cierto que la existencia de una reacción rápida 
de ambas pupilas a la luz, en un individuo que alega una ceguera doble, no basta 
para afirmar que se trata de una simulación, porque la reacción pupilar puede con- 
servarse, cuando, por ejemplo, se han destruído los centros corticales de la visión, situa- 
dos en el lóbulo occipital. [De un modo general, puede decirse que toda lesión que ra- 
dique por encima de los tubérculos cuadrigéminos anteriores no se acompaña de 
pérdida del reflejo fotomotor. — M. A.] Los casos de esta última naturaleza son 
poco frecuentes, sin embargo, y se conocen por medio de otras manifestaciones. Una 
reacción rápida de la pupila a la luz, en un individuo que no presenta otro síntoma y 
que afirma que padece una ceguera bilateral, debe despertar siempre, por lo tanto, 
la sospecha de que se trata de una simulación. En sentido contrario, la falta de la 
reacción de la pupila a la luz, en ambos ojos, no constituye una prueba ue exista 
uná amaurosis bilateral. Basta para ello recordar la rigidez refleja d upila en la 
tabes incipiente. Cuando un individuo se encuentra en este caso y la una ce- 
guera doble, debe ser internado durante algún tiempo en una clínig! se observa su 
manera de proceder. Con ello se ve muy pronto que es conmllewymente imposible 
que un individuo dotado de vista imite, de un modo continu ábito de un ciego 
verdadero. Si, por otra parte, cubrimos con un vendaje los jós de este individuo, 
la simulación se demuestra muy pronto, porque se porta modo completamente 
distinto que cuando podía utilizar su vista. Ademá do le sometemos a una 
cura de obscuridad, advirtiéndole que con ella su cue uede mejorar, la mejoría 
no suele tardar en producirse. K 


II. Conducta que debemos seguir ad simulación de la ceguera 


unilategA, 


Es mucho más frecuente la simul e la amaurosis unilateral que la simu- 
lación de la bilateral. También en sse empieza por examinar la reacción de 
las pupilas, y este medio decide NS ión en la mayoría de los casos. Cuando el 
ojo que el individuo pretende perdido la vista ofrece una reacción pupilar 
directa a la luz, es preciso ffue Sea la sensibilidad para ésta, porque los casos 
en que en un ojo ciego persie reacción directa de la pupila a la luz, como he- 
mos dicho antes, son tansextraordinariamente raros, que no pueden desvirtuar el 
valor de nuestra afirmad la práctica. 

. Cuando la dea E) pilar despierta la sospecha de que se trata de un caso de 
simulación, debemos guar si el ojo que se pretende que está ciego puede mirar 
fijamente en una 4ikcdón. Con este objeto, invitamos al enfermo a dirigir la vista 
a un dedo ex AS le su mano. El ciego cumple esta orden, porque la sensación 
táctil le da a er la situación de su mano, especialmente si se le aprieta un 
tanto el deds. cambio, el simulador probablemente mirará en otra dirección. 
Esta ón pondrá, desde luego, en claro su falsedad. 

3 s averiguar con toda certeza si el individuo conserva el poder de 
fijar mada, se practica el siguiente experimento con un prisma. Se cubre el 
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ojo sano con un vendaje y se invita al enfermo a que, con el ojo pretendido ciego, 
mire directamente hacia adelante, sin mover el ojo, después que hemos puesto de 
lante de él un objeto, como, por ejemplo, una bujía encendida. Entonces interpo- 
nemos rápidamente delante del ojo un prisma de ángulo refringente muy abierto, 
con la arista dirigida hacia arriba o hacia abajo. Con ello, la imagen del objeto 
en que el ojo ha fijado su mirada se desvía en la dirección de la arista del prisma. 
Si el ojo conserva la vista, ejecuta inmediatamente, de un modo reflejo, un movi- 
miento en la dirección respectiva, y con ello queda demostrado que estaba fijado 
en el objeto luminoso y que lo veía. 

También puede recurrirse en este caso a la fijación binocular, recomendada por 
Graefe. Hacemos que el enfermo dirija ambos ojos hacia el sitio ocupado por la luz, 
e interponemos delante del ojo pretendido ciego un prisma con la base dirigida hacia 
adentro o hacia afuera. La imagen doble que se produce entonces excita inmediata- 
mente la fusión, como hemos visto en otro sitio de este libro, y el ojo ejecuta en 
este momento un movimiento adecuado de fijación, en la dirección de la arista re- 
fringente del prisma. Si el ojo ejecuta este movimiento y vuelve a su posición pri- 
mitiva cuando se retira el prisma, debe inferirse que está dotado de vista y que 
fija el objeto. Es cierto que el movimiento de fijación del ojo puede faltar cuando éste 
tiene una potencia visual escasa. 

Hay otro método de comprobación por medio de la fijación binocular, que es 
el que se emplea ordinariamente. Consiste en colocar en la línea media, cerca del 
ojo, un objeto en que el individuo debe fijar su vista. Si uno de los ojos está ciego, 
o su visión está atenuada, muy pronto se desvía hacia afuera. Si entonces cubrimos 
el ojo sano y vemos que el ojo pretendido ciego, y que se había desviado, ejecuta 
un movimiento de fijación, debemos inferir que conserva la vista. 

También es muy recomendable, en la simulación de una amaurosis unilateral 
o de una debilidad considerable de la agudeza visual, unilateral igualmente, inter- 
poner delante del ojo pretendido ciego un prisma cuya base está dirigida hacia 
arriba o hacia abajo, y si se hace entonces que el individuo baje por una escalera, 
las imágenes dobles que se producen no pocas veces dan lugar a que el individuo 
se bambolee. 


TII. Conducta que debemos seguir en la debilidad Wvisual unilateral o 
bilateral simulada AN 


Es muy frecuente que el individuo simule, no eguera completa, unilate- 
ral o bilateral, sino tan sólo un grado mayor o m e debilidad visual. Cuando 
se simula una debilidad visual unilateral, se an pruebas basadas en los 


ve el objeto que se le presenta, 
se comprende, estas pruebas pue- 
imulada unilateral. El principio de 
rias de nuestra visión, no podemos 
tunde%externo con el ojo derecho, y qué es lo 
¿Ukque, precisamente, de la fusión de estas di- 
ferentes impresiones visuales deped la visión binocular con apreciación del re- 
lieve. Es cierto que, para descykrir“ffna simulación con estos métodos, debe cum- 
plirse una condición previa, e r, el ojo que se pretende que es deficiente, debe 
poseer próximamente la mis ggudeza que el ojo sano, porque, de lo contrario, el 
simulador nota, por la dif ¿precisión de las imágenes, cuál es la que se forma 
en cada uno de los dos ero, aun en el caso de que el ojo posea realmente una 
agudeza visual menor l ojo sano, muchas veces podemos sacar partido de un 
recurso, que consi ebilitar, de un modo adecuado, la imagen que se produce 
en el ojo sano, neng riendo delante de éste, cristales ahumados. 


El examen en casos de simulación unilateral, comprende las siguientes prue- . 


errores en que incurre el individuo por no sa 
con el ojo sano o con el pretendido débil. G 


den ser empleadas igualmente en la Lo) 


ellas consiste en que, en las condicione 
decidir qué es lo que recibimos del 
que recibimos con el ojo izquierdo, 


bas, que dehe guirse una a otra, de una manera sistemática : 

Se empe “por presentar sucesivamente, a uno y otro ojo, un objeto capaz de | 
impresion vista. Por nuestra parte, siguiendo la modificación introducida por | 
Wessely a prueba ideada por Herter, colocamos, en un local obscuro, dos bujías, | 


se comunica un color rojo y un color verde respectivamente, por medio 
erposición de cristales de estos colores. Se proyecta entonces, con un espejo 
a imagen de la bujía roja y, tras ella, la de la verde en cada uno de los ojos, 
una manera sucesiva y sin orden preciso alguno, instando a que el enfermo nos 


"ll NO: cuál es el color que ve. De este modo, averiguamos si el ojo pretendido enfermo 


s sensible a la luz. 
se 
+ 
KO 
N 
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Puede obtenerse el mismo resultado, utilizando las imágenes dobles que pue- 
den producirse con un prisma. Se empieza por colocar, delante del ojo sano, un 
prisma cuadrado de 12”, con la arista refringente dirigida hacia abajo, de modo que 
la base esté situada en dirección horizontal, al nivel del centro de la pupila. De este 
modo, ante una luz, este ojo percibe dos imágenes monoculares. La imagen superior 
corresponde a la situación verdadera de la llama, y la inferior a la producida por 
la acción refringente del prisma. El individuo reconoce que con este ojo (es decir, el 
sano) ve las imágenes dobles. Tiras ello, hacemos mover el prisma hacia arriba, de 
modo que cubra completamente el ojo sano. También ahora el individuo ve las imá- 
genes dobles. La inferior es producida por el prisma y continúa en su sitio primitivo, 
y la superior, que antes era percibida por ambos ojos, es debida exclusivamente a la 
imagen que se forma en el ojo pretendido enfermo, que no está cubierto por el 
prisma. Si el individuo, por lo tanto, sigue viendo la imagen doble, debe inferirse 
que el ojo pretendido enfermo conserva la visión. 

Para apreciar el grado de agudeza visual que conserva el ojo que se pretende 
enfermo, hacemos que el individuo lea un libro impreso con tipos diferentes en 
sus varias páginas, que vamos apartando más y más de él, a la vez que le presentamos 
páginas del mismo impresas con tipos cada vez mayores. No pocas veces, veremos 
que ha reconocido, en el libro, tipos mucho más pequeños de los que había recono- 
cido a la misma distancia cuando se le había hecho leer las letras del cuadro. 

Tras ello, hacemos que el individuo lea en un cuadro que tiene impresos carac- 
teres de forma angular o anular, o letras, desde alguna distancia. Si no puede ya leer 
más allá de una determinada línea de estos caracteres, se le hace colocar el cuadro 
de optotipos delante de su pecho, y se le lleva frente de un espejo situado a 2*5 metros, 
y le decimos que continúe la lectura de los caracteres del cuadro, vistos ahora en el 
espejo situado a la mitad de la distancia a que los había leído antes. Como es natu- 
ral, en realidad, las! imágenes de estos caracteres están situados también ahora 
a 5 metros del ojo, a consecuencia de la reflexión que se produce en el espejo, pero 
muchos simuladores que ignoran este hecho, leen ahora los caracteres de un nú- 
mero doble de filas. 

Con frecuencia, podemos también formarnos una idea clara de la agudeza visual 
del ojo pretendido enfermo, por medio de otro procedimiento. Se practica la prueba 
ordinaria de la visión, es decir, se hace que el individuo dirija la vista f gran dis- 
tancia, y, si hemos reconocido que el ojo sano es emétrope, io, SS s delante 


de él, un cristal convexo de unas 3-4 dioptrias. Si, a pesan de esto, eXi'Niviluo sigue 
leyendo algunas líneas de caracteres, es preciso que los reconozca ojo preten- 
dido enfermo. Al examinar la visión próxima, podemos, por el rio, interponer 
delante del ojo sano, un cristal cóncavo tan fuerte, que no ser neutralizado 


por medio de la acomodación. 

Mayores resultados todavía se consiguen por medio 
tales cilíndricos, según el procedimiento de Jackson. Se 
del ojo pretendido enfermo, un cristal plano, y, del > 
ción de un cristal cilíndrico cóncavo y de otro cil xo) 
cuyos ejes, al principio tienen la misma dirección, 
tales es entonces igual a la de un cristal plano individuo ve perfectamente a dis- 
tancia con estos anteojos. Tras ello, hacemos c ) que practicamos diferentes mani- 
pulaciones con el ojo pretendido enfermo, ando diferentes cristales, y, sin que el 
individuo lo advierta, hacemos girar uno D: cristales cilíndricos en una extensión 


(MPa de cris- 
veza por colocar, delante 
ojo sano, una combina- 
convexo de igual fuerza, 
do que la acción de estos cris- 


de 90°. A consecuencia de esto, la imas xperimenta una distorsión considerable, 
y el ojo sano queda excluído de la yisi r lo tanto, si el individuo sigue leyendo, 
es porque la visión persiste en el dj endido enfermo. 

También puede hacerse que eto que se presenta a la vista, quede invisible 
a uno de los ojos, por medi interposición de cristales colorados. Estos crista- 


les no dejan paso más que Ñunĝ determinada porción de los colores del espectro, y 
absorben los restantes. Poseerós, para este objeto, las pruebas de la visión impre- 
sas en color, construída Haselberg, en las que hay algunas letras formadas de 
porciones negras y p S rojas, de tal manera que las primeras formen por sí 
solas una letra com Ka y que las porciones rojas yuxtapuestas formen otra letra, 
lou o una R, formada por los trazos negros, y una P, formada 
por los rojos. que miremos una de estas letras a través de un cristal rojo o 
verde, se apråų a u otra de las letras.. Para descubrir una simulación, interpone- 
mos el cristąl rðo delante del ojo sano y el verde delante del ojo pretendido enfermo. 
Si el indimiqho lee las dos letras, la simulación queda descubierta, y, a la vez, se 
vend) aPudeza visual del ojo pretendido enfermo. i 
amẹ€n puede escribirse de un modo equivocado el nombre del individuo, con 


como, por ejem; 


„AŽ 
ON 
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lápiz rojo en papel blanco, y, colocando un cristal rojo delante del ojo sano y un 
cristal verde delante del ojo pretendido enfermo, le preguntamos si su nombre está 
bien escrito. El cristal rojo impide percibir las letras escritas con lápiz de este color, 
y, por tanto, si el enfermo lee su nombre, revela con ello la simulación. 

Sólo ¡pocas veces es necesario suprimir el funcionamiento del ojo sano para la 
visión próxima, por medio de la atropina. Si el individuo sigue leyendo un libro a 
distancia apropiada, en este estado de parálisis de la acomodación del lado sano, es 
necesario que lo haga con el ojo pretendido enfermo. 

Es más sencillo el procedimiento recomendado por Javal, que se emplea al exa- 
minar la agudeza de la visión. Si, mientras leemos, interponemos un lápiz entre el 
ojo y el libro, procurando no colocarlo demasiado cercá del primero, quedan cubier- 
tos por él dos puntos distintos del libro, uno para cada ojo. A pesar de esto, podemos 
leer las líneas enteras, porque lo que queda oculto a un ojo, es visto por el otro. 
Por tanto, si el simulador lee la línea entera, es preciso que lo haga con ambos ojos. 

También puede utilizarse el estereoscopio para descubrir la simulación, cuando 
el individuo alega una ceguera o una debilidad visual unilateral. El principio en que 
se basa este procedimiento consiste en fusionar en una sola dos imágenes diferentes. 

Además, hay aparatos que, al mirar dos objetos situados uno junto a otro, no 
permiten ver el izquierdo más que con el ojo derecho, y el situado a la derecha más 
que con el ojo izquierdo, por medio de un cruzamiento de las líneas visuales. El 
simulador cree que el objeto que está a la derecha, es visto con el ojo derecho, y que 
una cosa análoga sucede con el objeto puesto a la izquierda, de modo que señala, como 
deficiente, precisamente la visión de la imagen que se forma en el ojo que da por 
bueno, descubriendo así su simulación. 


IV. Simulación de la debilidad visual bilateral 


Los casos más difíciles de descubrir son aquellos en que hay ciertas razones 
para admitir que ambos ojos presentan una disminución de la agudeza visual, pero 
el individuo exagera los trastornos de la visión que nacen de ello. En este caso, 
son los resultados del examen objetivo, los que deben decidir las dudas en primera 
línea. Tras ello, se emplean, entre las pruebas que acaba de explicar, las que 


parecen más apropiadas a cada caso. x$ 


a) 


V. Simulación de las alteracion él campo visual 


Al practicar el examen funcional del ojo W: veces el individuo, además de 
la disminución de la agudeza visual, sima obre todo, una reducción del campo 
de la visión. Generalmente, cuando se CY tica el examen perimétrico, pretende 
tener un campo visual extraordinarioprelugitdo. En este caso, se resuelve la cuestión 
muy fácilmente, midiendo el campo Ka visión a diferentes distancias, según el mé- 
todo propuesto por Schmidt-Rimpl Se coloca al enfermo delante del cuadro de 
Hirschberg, y se determinan los li®ftes del campo visual a diferentes distancias. 
Como se comprende, la extensidipfdel campo visual debe aumentar entonces en razón 
directa de la distancia. El ádor, por el contrario, pretende que el campo vi- 
sual sigue teniendo las y» dimensiones, o hasta que disminuye, a medida 
que se va aumentand NE ancia. Esta operación descubre la mayoría de los 
casos de simulación. “E slo cuando el campo de la visión ha experimentado una 
reducción concétri isterismo y en la neurosis traumática, esta prueba fracasa, 
porque, en estos aso, al practicar la medición campimétrica en la forma dicha, el 
campo de la visióMméonserva las mismas dimensiones. Precisamente, sin embargo, 


el histerismq WIA neurosis traumática desempeñan un gran papel en estos exámenes 


por accident N trabajo, de modo que muchas veces es necesario solicitar el auxilio 
Ú 


del exame rológico. 
Che enos se despierta la desconfianza del enfermo, tanto más pronto la 


È les que sean nuestras simpatías por el lesionado, y por deseos que tenga- 
os acer todo lo posible para favorecer sus derechos, el médico debe amoldar 
su dictamen a la más estricta justicia. 


PANN queda: descubierta por la superioridad de los conocimientos científicos. 
h 


AČ 
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II 


ENFERMEDADES DE LA CONJUNTIVA 
Y DE LA CÓRNEA 


11. Examen de la conjuntiva y problemas diagnósticos 
en las conjuntivitis intensas 


Si bien las inflamaciones de la conjuntiva figuran entre las afeccio- 
nes más frecuentes del ojo, la experiencia demuestra que se establece 
con excesiva frecuencia el diagnóstico y el tratamiento propios de la 
«conjuntivitis», en casos en que no hay más que una rubicungég de esta 
membrana. No toda inyección vascular de la conjuntive $ a con- 
juntivitis. El médico debe empezar por averiguar si oN fermedad 
reside en la conjuntiva o en los tejidos vecinos. La conj a, en efecto, 
presenta con frecuencia un estado irritativo. (hiperenfid y lagrimeo), a 
consecuencia de una inflamación del globo o de 1 ¡idos perioculares, 
sin que esté afecta de un catarro propiamente da En muchos casos, 
se trata, en realidad, de una enfermedad de Nes lagrimales o de una 
inflamación del borde libre de los párpados, | 1 defectó de refracción, 
especialmente el astigmatismo.—M. A.| XWambién pueden dar lugar a 
la dilatación de los vasos del globo del y de la conjuntiva, las en- 
termedades de la órbita. De un modpmespecial, debe tenerse presente la 
dilatación que experimentan: las ve liares anteriores en el glaucoma. 
En sentido inverso, puede ocur la inflamación de la conjuntiva 
palpebral, que se produzca u icundez simple de la conjuntiva ocu- 
lar, especialmente en la socia de los fondos de saco, en la carúncula 
y en el repliegue e E n la conjuntivitis flictenular circunscrita, 
la rubicundez se limita, fientemente, a la conjuntiva bulbar. 


O 


I. Matomía normal de la conjuntiva 
El conoci la disposición normal de la conjuntiva constituye una con- 


dición previa SS a para el diagnóstico de toda afección de esta mucosa. 
La conjun constituye un saco hendido en la abertura palpebral, es decir, el 
saco conjuptlyal, y reviste la superficie del ojo, la cara posterior de los párpados y la 


línea entre una y otros. Por lo mismo, deben distinguirse: la conjuntiva 
ee ro globo ocular, la conjuntiva palpebral o tarsal y la conjuntiva de los fon- 
os AÀ 


p". — Römer. Tratado de Oftalmología. 
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__ La conjuntiva del globo ocular o bulbar está tapizada por un epitelio plano estra- 
tificado, y no contiene más que unas pocas glándulas tubulosas simples (glándulas 
de Manz). No se encuentran en ella células caliciformes. De esto resulta, que la 


conjuntiva bulbar no 
h 


presenta un aspecto 
RE 


tan húmedo como la 

conjuntiva.. palpebral 
C.Tma. XX 
A ES = 
E x 


y como la de los fon- 
dos de saco. La por- 
ción de conjuntiva que 
cubre la esclerótica, 
recibe el nombre de 
PEN Gi conjuntiva esclerotical 
o escleral, la cual se 
continúa por delante 
con la córnea. El epi- 
telio de la córnea per- 
tenece a la conjuntiva, 
bajo el concepto em- 
briológico. 

En la conjuntiva 
palpebral o tarsal, el 
epitelio es cilíndrico y 
estratificado, y contie- 
ne células caliciformes 
más o menos abun- 
dantes. Esta parte de 
la conjuntiva está sóli- 
damente unida a los 
tejidos subyacentes y 
al cartílago tarso, y 
tan sólo las alteracio- 
es morbosas pueden 
minorar un tanto la 


AN solidez de esta unión. 


CT mi. 


En la conjuntiva pal- 
pebral, y próximo al 
fondo de saco, se 
encuentran pequeñas 
glándulas tubulosas ra- 
mificadas o glándulas 
de Krause, por. enci- 
ma de las glándulas 
de Meibomio en el pár- 
pado superior, o deba- 
jo de ellas, en el in- 
ferior. 
Vip > - En una zona más 
ıı © menos extensá de 
Fig. 46. — Corte esquemátic Qy distribución de las vasos, según lą conjuntiva palpe- 
Leber. A. c. a., arteria cil rior; A. c. p. b., arteria ciliar poste- bral, se encuentran 


rior corta; A. c- ps L, ciliar posterior larga; A. c. r., arteria A E 
central de la retina ¡ako.. os conjuntivales; C. J. ma., círculo arte- verdaderas papilas, es 
1 


rial mayor del iris; círculo arterial menor; R., anastomosis decir, pequeñas eleva- 

capilares entre los Wasosconjuntivales y los ciliares; V. c. a., vena ci- ciones, en cuya cons- 
a centre tina: V. v., vena vorticosa : a $ 

ena central de la ret y ena titución entran vasos 


O y un estroma peri- 


vascular, O tre las cuales se hunde un tantdq la capa epitelial. En condiciones 
normal mucosa permanece completamente lisa, a pesar de su presencia, pero, 
en rðcesos inflamatorios, estas papilas aumentan de dimensiones, y la mu- 
c er entonces un carácter aterciopelado, o se forman prominencias volu- 
mAN s, como ocurre en el catarro primaveral y en el tracoma. 
r 


n los fondos de saro, la conjuntiva presenta, en condiciones normales, un des- 

Sl considerable. Se compone de numerosas fibras elásticas, v está también tapi- 
Q: a por un epitelio cilíndrico estratificado. Además, hay en esta zona, debajo del 
Ò epitelio, una capa de tejido adenoideo, que contiene células linfáticas y, en la mayoría 


| 
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de los adultos, hasta algunos pequeñísimos folículos aislados. En los fondos de 
saco, no se encuentran papilas, y únicamente se ven pequeños pliegues, 

En el párpado superior, a dos o tres milímetros encima de su borde libre, se ven 
vasos que atraviesan el tarso de delante hacia atrás, situados en un surco que corre 
a lo largo del borde libre del párpado o surco subtarsal. Estos vasos pertenecen al 
arco tarsal inferior de este párpado. Igualmente existen en el borde superior del 
tarso, los vasos que han perforado de ‘delante atrás este cartílago y que proceden 
del arco tarsal superior. Unos y otros van a la conjuntiva palpebral. En el párpado 
inferior, no hay más que un arco vascular, que pasa a lo largo del borde inferior del 
tarso. Los fondos de saco están *rrigados por estos vasos en ambos párpados. La con- 
juntiva bulbar recibe principalmente su riego sanguíneo de los vasos de los fondos de 
saco, Oo vasos conjuntivales posteriores ; pero a ellos se agrega en las proximidades 
de la córnea otro sistema vascular, constituído por los vasos ciliares anteriores, que, 
desde los cuatro músculos rectos del globo ocular, corren por debajo de la conjuntiva, 
a través de la cual se transparentan. Al llegar a la proximidad del borde de la córnea, 
desaparecen, porque atraviesan la esclerótica y penetran en el interior del globo del 
ojo, para irrigar el iris y el cuerpo ciliar, juntamente con las arterias ciliares poste- 
riores largas. “Antes de atravesar la esclerótica, estos vasos ciliares envían ramas que 
se dirigen, en sentido retrógrado, corriendo al encuentro de los otros vasos conjunti- 
vales. Estas ramas reciben el nombre de vasos conjuntivales anteriores. Todos estos 
vasos conjuntivales terminan formando asas en el espesor de la córnea, y constitu- 
yen allí la red marginal vascular de esta membrana. [Perfectamente visible con la 
lámpara de hendidura de Gullstrand. — M. A.] 


IL. Examen clínico de la conjuntiva normal 


En la posición normal de la mirada, no puede verse, por la hendi- 
dura palpebral, nada más que una parte de la conjuntiva, la correspon- 
diente a la parte anterior de la que rodea el globo ocular. El «blanco del 
ojo», es decir, la esclerótica, está cubierta por la conjuntiva bulpar, que 
es tenue y transparente; y una y otra, están unidas entre sí tejido 
conjuntivo sumamente laxo. A consecuencia de esta unión. ntima, 
la conjuntiva puede ser deslizada en mayor o menor extefiK4ign sobre la 
esclerótica, y, previa la cocainización, puede levantárseladsobre ella en 
forma de pliegues. La conjuntiva ofrece una mayor Aelyadez en la pro- 
ximidad de la córnea, donde su unión con la escledeN es siempre más 


íntima. En el borde de la córnea, el epitelio onjur se con- 
tinúa, sin interrupción, con el epitelio cornea Qi concepto embrio- 
lógico, el epitelio y las capas TE orne están emparen- 
tados con la conjuntiva. [Según Cajal, minas de la córnea, y aun 


la misma membrana de Bowmann, son k igen mesodérmico.—M. Ari 
Esto explica el importante hecho chl) de que muchas afecciones de 
la conjuntiva tiendan a APS córnea. 


En muchos individuos, viejos Var 1ayoría, se ve, en la parte de conjuntiva 
bulbar que queda al descubierto p AN endidura palpebral, junto al borde interno, 
y externo, de la córnea, un pu eño y turbio, que se eleva sobre la mucosa, por 
lo demás. completamente Tea aridose de la zona circunvecina por su colo- 
ración amarilla. Esta alteració ama todavía más la atención, cuando la conjun- 
tiva que la rodea está rubfiapda, o infiltrada de sangre extravasada por el hecho 
de una inflamación. Est; ación, que recibe el nombre de pinguécula, tiene una 
forma triangular, cuya O corresponde al borde de la córnea, y el vértice está 
dirigido hacia uno» ángulo palpebral. Se trata de un engruesamiento fibroso 


o hialino de SS iva, que se produce bajo la acción de las influencias atmos- 
féricas : del VINN l humo o del polvo. Conviene que no se tomen estas forma- 
ciones y flic w o por pequeños abscesos. 


Sulo interno del ojo, la conjuntiva bulbar forma un pequeño 
e ičal, adaptado al globo ocular, que recibe el nombre de 


*3 
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pliegue semilunar, y constituye un residuo atrofiado del tercer párpado 
(membrana nictitante) de ciertos animales. 

Partiendo de este pliegue y dirigiéndose hacia adentro, se ve, en la 
escotadura, a modo de herradura, del ángulo interno del ojo, una pe- 
queña elevación rubicunda y abombada, es decir, la carúncula, que es una 
dependencia de la piel y provista de glándulas sebáceas y de pelos del- 
gados. 

Si se levanta el párpado superior, a la vez que el individuo exa- 
minado dirige la vista hacia abajo, se descubre una nueva porción de la 
conjuntiva esclerotical en su parte superior. Para ver el resto de la 
conjuntiva, es preciso evertir los párpados hacia afuera. 

Para esta eversión, cuando se trata del párpado inferior, se invita, 
al enfermo a mirar hacia arriba, y se aplica el pulgar o el índice, de 
modo que su pulpejo se ponga en contacto con la parte central del borde 
del párpado, tirando de este último ligeramente hacia abajo, separán- 
dolo a la vez un tanto del globo del ojo, con lo que se ponen a muestra 
vista la parte baja de la conjuntiva esclerotical, el fondo de saco inferior 
y la conjuntiva tarsal del párpado inferior. 


Los hechos que más llaman la atención, en el fondo de saco inferior, son su 
capacidad y la facilidad con que se le puede desviar. A través de él, se ven una red 
venosa y la aponeurosis. La laxitud de los medios de unión de la conjuntiva con 


Figs. 


ES — Eversión del párpado superior 


la esclerótica favor ovilidad libre y amplia del globo ocular, y nos permite 
desplazar la conju ya en las operaciones plásticas, como en la plastia 
conjuntival de Ku En cambio, la conjuntiva palpebral está sólidamente unida 
al tarso subyaceÑhțegJ de modo que no se la puede hacer deslizar sobre este último. 
En condicionge normales, la conjuntiva palpebral tiene su superficie lisa, y, a través 
de ella, se ÉD parentan, en forma de una serie de trazos paralelos, de color ama- 
rillento 6) as glándulas de Meibomio alojadas en el tarso. 


% evertir el párpado superior, se invita al enfermo a dirigir la 
NN hacia abajo en un grado muy centuado. Se cogen, entre el 
N y el índice de una mano, las pestañas y una parte del borde del 
árpado, se tira de éste hacia abajo, y se le aparta un poco del globo 
ular. Se apoya entonces la punta de un dedo de la otra mano, una 
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sonda o una varilla de cristal sobre el borde superior del tarso, y se evierte 
el párpado alrededor de este punto de apoyo. 


muy poco desarrolladas, o el borde palpebral es corto, es preciso, para esta maniobra, 
coger sólidamente la piel del borde palpebral, o bien se la auxilia aplicando obli- | 
cuamente el pulgar en la parte externa del párpado inferior, es decir, que, para 
evertir el párpado superior del ojo izquierdo, nos servimos del pulgar derecho, y, 
para el párpado del ojo derecho, del pulgar izquierdo. En el momento en que se 
comprimen el párpado inferior y el globo ocular hacia atrás con este dedo, el 
borde palpebral del párpado superior resbala sobre su pulpejo. Si, a la vez, se aplica 
el índice de la misma mano en la piel del párpado superior, al nivel del borde 
superior del tarso, todo el espesor del párpado queda comprendido entre los 
dedos, y puede hacerse girar el borde palpebral hacia arriba, evertiendo con ello 
el párpado en este sentido. Las puntas de los dos dedos deben resbalar una por el | 
lado de la otra. | 


| 

| 

| 
Cuando las pestañas han desaparecido por completo (madarosis), cuando están | 
| 

| 

| 

| 


| 
A unos tres milímetros del borde palpebral, al nivel en que las ramas | 
arteriales perforantes del arco tarsal inferior atraviesan el párpado su- | 
perior, existe en la conjuntiva, y paralelamente a dicho borde, el pe- 

queño surco denominado surco subtarsal, en el que se alojan, de un 

modo preferente, los cuerpos extraños que han ido 
a parar debajo del párpado superior. 

Tiene una importancia especial el examen 
del fondo de saco conjumtival superior, porque, 
en él, los cuerpos extraños pueden quedar adhe- 
ridos a los repliegues de la mucosa y porque la 
.conjuntivitis granulosa se inicia en esta zona. 
Para esta exploración, se evierte el párpado su- 
perior, como hemos dicho, y se invita al enfermo 
a dirigir la mirada hacia abajo, a la vez que, con 
la otra mano, se rechazan el párpado inferior y 
el globo ocular, con precaución, hacia atrás. El 
aumento de la presión intraorbitaria que con ello M 29. — Examen del fon- 
se produce, hace que, muchas veces, el fondo de O A Pd | 
saco sobresalga en mayor o menor grado. Cuan | 
do se emplea la pinza de Desmarres para lo as del párpado | 

| 
| 
| 


superior, muchas veces se puede poner a da a el fondo de saco, em- 
pujándolo hacia adelante, teniendo ya irpado evertido. 

En caso necesario, es preciso cocain el ojo y practicar una ever- 
sión doble del párpado, para lo cual, pués de hecha la eversión ordi- 
naria, se coge el tarso con unas gds que hay para tal objeto, y se 
le evierte a su vez hacia arriba Qı 

Cualquiera que sea la oNN 
párpados, no debe insistir O lla durante un tiempo demasiado largo. 
Aun prescindiendo de Id infúmoda que es esta operación para el en- 
fermo, la sujeción excesivadel párpado evertido produce una rubicundez 
de la mucosa, que e fepe confundirse con una inflamación. En sentido 


que se practique la eversión de los 


inverso, si el oper ejerce una compresión algo enérgica, la mucosa 
queda exangüe y 


a, y, si aquél es un principiante, fácilmente admite 


; la existencia Ss 
Oro Tratado de Oftalmología. 
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II. Síntomas cardinales de la conjuntivitis difusa 


Estos síntomas son los siguientes : 

1.2 Rubicundez de la mucosa, debida a la hiperemia. 

2. Tumefacción de la mucosa, debida a la formación de exudados. 
La conjuntiva bulbar, que tiene débiles ad- 
herencias con el tejido subyacente, se sepa- 
ra de éste por la interposición del edema in- 
flamatorio (quemosis). La tumefacción de 
la conjuntiva palpebral se reconoce por el 
hecho de que no pueden verse ya claramen- 
te por transparencia las glándulas de Mei- 
bomio a través de la mucosa engrosada y 
enturbiada. 

3-2 La secreción anormal, debida al 
aumento de la excitación secretoria y a la 
exudación. Esta secreción se reúne prefe- 
rentemente en los ángulos del ojo, y aglu- 
tina los bordes palpebrales. 


IV. Cuestiones diagnósticas 
que se plantean en toda conjuntivitis 


Fig. 50. — Quemosis de la conjun- 
tiva 


Cuando el diagnóstico de conjuntivitis 
está autorizado por losqsíntomas cardinales 
que acabamos de enumerar, se suscitan al m tres cuestiones : 


1. ¿Se trata de una conjuntivitis aguda o d conjuntivitis crónica? 


Cuando la conjuntivitis data de corto=NeMmpo, cuando los síntomas 
son intensos y la tumefacción y la e n abundantes, estos hechos 
abogan a favor de la existencia conjuntivitis aguda. En la 
l aspecto de terciopelo que hu- 


conjuntivitis crónica, la mucosa ares e, 
d 


biera sido rasurado, a consecu de la hipertrofia de los elementos 
del cuerpo papilar. O 


e índole catarral, crupal o purulenta? 


2. ¿La conjuntivitis 


w 


, el exudado está esencialmente constituído por 
o de una degeneración mucosa graduada de las 
dudado flúido y tenue se coagula, por pasar fibrina a él, 

j| se producen exud, erofibrinosos, o fibrinosos. En este caso, se depositan en 
1 la mucosa peguen g7 os de color blanquecino, y, si la inflamación es más intensa, 
i verdaderas seudo branas, fuertemente adheridas. Cuando en la superficie de 
la mucosa yG secreción se encuentran, además del exudado líquido, leucocitos en 
gran númer Ns da a la inflamación el nombre de inflamación purulenta. 


En una inflamación 
un líquido (edema), 
células epiteliales. Si 


| E, estos tres cuadros morbosos, caben un gran número de for- 
A] m `> ransición. El carácter anatomopatológico que ofrece una con- 
P UNN is en un momento dado, depende del período en que se encuentra 
JiR enfermedad, de la constitución del enfermo y de la varia virulencia 
| Ny" > puede poseer el agente morboso, o de la gravedad que ha revestido 


ly 
AN 
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la acción química o traumática que se ha ejercido sobre la conjuntiva, 
si tal ka sido la causa de la conjuntivitis. Aun en la conjuntivitis cata- 
rral simple, la secreción, que, al principio, era flúida, adquiere fácilmente 
un carácter purulento en las fases más tardías. Si se trata de la acción 
de un agente cáustico, la cauterización puede haber penetrado a mayor 
o menor profundidad en la mucosa. En un gran número de individuos, 
la conjuntiva posee una inmunidad contra las infecciones neumocócicas, 
al paso que este mismo germen provoca una conjuntivitis violenta en 
otros individuos. El bacilo diftérico puede producir en un individuo 
una grave conjuntivitis crupal, que ponga en peligro la conservación 
del ojo, al paso que, en otras personas, produce tan sólo una afección 
ligera, y, aun después de haberse extinguido la inflamación, puede 
persistir en el ojo durante semanas enteras, sin provocar reacción alguna. 
Por este motivo, bajo una conjuntivitis que ha evolucionado en una forma 
benigna, puede ocultarse una infección” que, realmente, no tiene con- 
secuencias graves para el enfermo mismo, pero que puede ofrecer peli- 
gros para los que le rodean. De aquí resulta la necesidad de que el 
médico procure descubrir la causa de la conjuntivitis, como vamos 
a explicar. 


3. ¿Cuál es la causa primitiva de la conjuntivitis? 


La conjuntivitis puede ser producida: 1.” Por agentes irritantes de 
índole puramente química o física ; 2.” Por un agente infeccioso. Muchas 
veces, se combinan los factores de uno y otro género. Las infecciones 
bacterianas obran, en último término, por intermedio de productos quí- 
micos tóxicos, y, por otra parte, sobre una mucosa alterada por ùn agente 
químico o físico, se implantan bacterias que o e se- 
cundario importante. 


A) IRRITACIONES QUÍMICAS Y SO 


Las lesiones traumáticas, el polvo, los cuerpos extr Q.a. todo, las par- 
ticulas vegetales, que pueden quedar ocultos MO) go tiempo en uno de los 
fondos de saco conjuntivales, pueden ocasionar 10) nes intensas en el ojo, 
y especialmente debe pensarse en esta miv do lą conjuntivitis es muy 


un cuerpo extraño, su extracción basta Pa obteyer la cada De la misma ma- 
nera, en las personas de edad avanzada, 2 os y conicreciones calcáreas de las 
glándulas de Meibomio, que con frecuen se producen: en ellas, sostienen una 
conjuntivitis. 


Otra forma de conjuntivitis e producida por los pequeños pelos de 


intensa, pero afecta a un solo ojo (conjuntivi iS traumática). Cuando se trata de 
D 


algunas orugas. En los bosques abunda la oruga procesionaria, el polvo 
cargado de los pelos de ellas producir inflamaciones conjuntivales muy 
graves. En los países orient A que flota en el aire contiene, no pocas 
veces, pequeñísimos AS cactus. En el coriza del heno, la conjuntivitis 
aguda, que forma parte de € enfermedad, es debida al polen de las gramineas, 
Hay todavía otras esperó vegetales, cuyo polen puede producir igualmente una 
acción irritante en lo 

Como fácilmente (sg čomprende, todas las substancias dotadas de una acción 
química irritante, el ojo, pueden provocar una inflamación de la conjuntiva. 
En la práctic peñan un papel de esta naturaleza el polvo de cal o de ce- 
mento, los a artificiales, el rapé, etc. No pocas veces, los individuos simula- 
dores y las ¿histéricas se introducen intencionadamente substancias de este género 
en el saco juntival, y, por lo mismo, en los individuos que reclaman una indem- 
nizació :cidente del trabajo, la existencia de una conjuntivitis unilateral, loca- 
ES s de las veces, a la conjuntiva inferior, debe excitar nuestras sospe- 


Ra 
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chas. [En las revisiones de quintas, los reclutas suelen usar el polvo de tabaco, y 
en la guerra europea, se observaban en las filas francesas verdaderas avalanchas: 
de soldados que presentaban conjuntivitis unilaterales, de predominio en el fondo 


de saco inferior, que se comprobó eran debidas al uso de polvo de raíz de ipeca- 


cuana. — M. A.] También se cuentan, entre los medicamentos, ¡algunas subs- 
tancias a las que se deben atribuir no pocas conjuntivitis. Así, no debe ponerse en 
contacto con los párpados una pomada de crisarrobina, porque puede producir una 
intensa conjuntivitis, que tal vez se propagará hacia las partes profundas del ojo. 
En muchos casos, aun las fricciones de otra zona del cuerpo con pomadas de esta 
substancia bastan ya para la producción de una conjuntivitis. Hasta un medicamento 
tan necesario para nosotros como la atropina, puede ocasionar una conjuntivitis: 
en muchos enfermos, afección que va acompañada del desarrollo de folículos en la 
mayoría de los casos, aunque no siempre. Mencionaremos, además, que, en los 
individuos que toman ioduro potásico al interior, no deben practicarse aplicaciones 
de calomelanos en el saco conjuntival, porque de ello puede resultar una inflama- 
ción intensa, que ha sido atribuída a la formación de ioduro mercúrico. 

También se observan, en algunas profesiones, formas de conjuntivitis, que deben 
ser atribuídas al calor radiante o a los rayos ultraviolados, dotados, como sabemos, 
de gran acción química. En este grupo, se cuentan el catarro ocasionado por los. 
glaciares y la ceguera producida por la reflexión de la luz en la nieve. 

Finalmente, deben incluirse, en parte, en las conjuntivitis de origen físico, las- 
que son producidas y mantenidas por el roce de pestañas de dirección viciosa, por la 
deficiencia de la oclusión de los párpados, o por las anomalias de situación o la 
obstrucción de los puntos lagrimales. 

De lo dicho se desprende que el grupo de las inflamaciones de la conjuntiva,. 
que pueden ser producidas por causas químicas o físicas, no es pequeño. 


B) CONJUNTIVITIS DE ORIGEN INFECCIOSO 


A pesar de lo que acabamos de decir, más de las dos terceras partes: 
de las conjuntivitis son de naturaleza infecciosa. Por lo tanto, el examen 


bacteriológico de la secreción es el que proporciona la conclusión de- 


finitiva sobre la causa de una gran número de inflamaciones de la 


conjuntiva. Ç 
AN desde el exterior, 


sobre esta mucosa, sin 
na influencia nociva (auto- 
algunos casos esporádicos de 


Los gérmenes que, en unos casos, van a parar a la 
pueden, en otros, haber permanecido de un modo 1 
adquirir virulencia, hasta que obra sobre el organi 
infección). A esta última clase de hechos perten 
conjuntivitis neumocócica, y otros debidos al A to considerable que han expe- 
rimentado los estafilococos, que antes no ejém una notable acción infecciosa. 
También pueden llegar a la conjuntiva s procedentes de las fosas nasales, 
u otros procedentes de una blefaritis o a Macriocistitis. De un modo especial, 


ante una conjuntivitis unilateral, debéimoS”pensar, en primer lugar, en una afec- 


ción de las vías lagrimales, o del No) e los párpados. 


Flora bacteria de la conjuntiva normal 


En la conjuntiva comp te normal y, por lo tanto, exenta de toda infla- 
mación, se encuentran NY rganismos con gran constancia. En el -recién nacido 
sano, no se encuentr croorganismos en el saco conjuntival inmediatamente 
después del nacimj Aero ya en los primeros días siguientes, puede compro- 
barse su presencial El)saco conjuntival está abierto hacia el exterior, y muy fácil- 
mente pueden llgsar*á él los más variados microorganismos, procedentes del aire, 
del agua de fya, de la superficie de la piel vecina, de los paños, de los dedos: 
o de otros que se ponen en contacto con el ojo. 

Sin e o, muy pronto la flora bacteriana de la conjuntiva normal adquiere 
un aspt racterístico, de modo que encontramos en el niño una composición 
de el pletamente análoga a la que encontramos en el adulto, por más que 
se © NS nde fácilmente que algunas veces podrán ir a parar a la conjuntiva toda 
clafe microorganismos posibles, y quien se tome la pena de buscarlos encontrará, 


a paso, en ella nuevos gérmenes que hasta entonces no se habían visto. 
O Fambién sabemos, por numerosas investigaciones, que la flora bacteriana de- 
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la conjuntiva normal depende de las condiciones externas e individuales. Así, el 
carácter del medio ambiente, la índole de la profesión, el grado de la limpieza per- 
sonal, ejercen su influencia sobre la flora conjuntival, hasta tal punto, que, en las 
personas de la clase obrera, que viven en una atmósfera cargada de polvo, se en- 
cuentra una abundancia de gérmenes en la conjuntiva, mayor que la que se halla 
en individuos que pueden atender en mayor grado a la higiene y al cuidado cor- 
poral. Del mismo modo, se comprende que, por la mañana, la abundancia de los 
gérmenes de la conjuntiva sea algo mayor que por la noche, 'porque, durante el 
sueño, se suspende el parpadeo. Esto se explica por el hecha de que, al cesar 
el parpadeo, cesa también la emigración de las bacterias hacia la fosa nasal respec- 
tiva, arrastradas por las lágrimas, de modo que, bajo este concepto, debe conside- 
rarse el parpadeo repetido como un mecanismo fisiológico y automático de limpieza 
del ojo. Debe atribuirse a la misma causa el hecho, comprobado en numerosas inves- 
tigaciones, según el cual, la abundancia de las bacterias del saco conjuntival puede 
aumentar considerablemente cuando se aplica un vendaje en el ojo, 'porque tam- 
bién entonces falta el parpadeo, y, por otra parte, la temperatura aumenta bajo el 
vendaje y favorece el desarrollo de los microbios. Tampoco debe pasarse por alto 
que se encontrarán diferencias en la abundancia de los gérmenes de la conjuntiva 
normal, según: cuáles sean el método de examen: empleado y el medio en que se 
han hecho los cultivos. 

A pesar de todos estos factores, que pueden traer consigo variaciones en los 
resultados que se obtienen al estudiar la flora bacteriana de la conjuntiva normal, 
caben ciertas reglas generales, que vamos a enumerar. 

En primer término, está fuera de duda, como hemos dicho, que la conjuntiva 
normal humana no es estéril. Sin embargo, la abundancia de gérmenes es en ella 
siempre menor que la que se encuentra en los bordes palpebrales. 

Como habitantes constantes de la conjuntiva normal, se encuentran : 

1.7 Bacilos de la xerosis (lám. II, fig. 1). 

2.” Estafilococos albus, desprovistos de acción patógena o escasamente viru- 
lentos. 

3." Tiene importancia, sobre todo, el hecho de que el germen más peligroso 
para el ojo, es decir, el nmeumococo, es relativamente frecuente en las personas de 


edad avanzada, de modo que se le enceuntra en 30 por 100 aproximada de ellas. 
Es menos frecuente el estafilococo aureus, y son extremadam rajos, en la 
conjuntiva sana, los estreptococos y el bacilo de la influenza. A , se encuen- 


tran, como es natural, todas las especies posibles de saprofito 
menes patógenos, como cocos, sarcinas, bacilos del heno, etc. 
parecer, a primera vista, esta flora bacteriana, y por inquit? que pueda ser la 
falta de esterilidad de la superficie de la conjuntiva, 1 reJultados obtenidos en 
las operaciones, en armonía con las observaciones clí RY han demostrado que, 
en conjunto, la conjuntiva normal no ofrece más eligros relativamente es- 
asos bajo el concepto de la infección. . 

Ofrece interés el problema que consiste engav ar por qué razones la flora 
normal de la conjuntiva se reduce a estos lín , a pesar de las continuas oca- 
siones de que lleguen a ella gérmenes de clase, con tanto mayor motivo, 
cuanto que, dada la humedad de su supepĝci®” el saco conjuntival parece ofrecer 
condiciones favorables a la permanencia s microorganismos. Sin embargo, hay 
que tener en cuenta que la temperatura co conjuntival es próximamente 2” más 
baja que la de la cavidad bucal. Es 


beratura se explica por la situación del 
ojo, expuesta al exterior, por la e ción de las lágrimas, por la irrigación san- 
guíneá, relativamente escasa, de 


juntiva normal, etc. 
A esto se añade que el € ue constituye las lágrimas no ofrece un terreno 


hasta de gér- 
emible que pueda 


i 
apropiado para el desarrolld| def las bacterias. Las lágrimas, en efecto, contienen 
o'5 por 100 de albúmina, 1-1'9Éw6r 100 de cloruro sódico, o*1-0'2 por 100 de carbonato 
sódico, 0°05 por 100 de.s o magnésico y 0°05 por 100 de fosfato sódico. Todas las 
tentativas hechas paa tivar diferentes bacterias en este líquido han demos- 
trado que ofrece ON inferiores a los medios de cultivo ordinarios. 
Más todavías; entes autores han afirmado que las lágrimas poseen una 


acción destru bre las bacterias. Sin embargo, en los experimentos hechos 
a este prono NON se ha establecido una distinción suficiente entre si las lágrimas 
dejan de ofrec® un terreno de cultivo apropiado a las bacterias, o si obran sobre 
ellas de modo directamente mortal o atenuador de su virulencia. Tan sólo 


puede ulse a las lágrimas la primera de estas propiedades, ya que constituyen 
simpalem®e un terreno nutricio poco conveniente para la mayoría de las bacterias ; 
per recen de toda acción bactericida directa, ya que faltan en ellas los cuerpos 


«bacterias gramnega 
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contenidos en el suero, que son los que llevan en sí las acciones bactericidas, pues: 
no contienen bacteriolisinas, ni hemolisinas. Tampoco contienen aglutininas, ni han 
podido descubrirse en ellas antitoxinas, ni aun en los individuos a quienes se 
habían inyectado grandes cantidades de antitoxina diftérica. Por otra parte, hay una 
porción de bacterias, especialmente del grupo de la difteria y los bacilos de la 
xerosis, que se multiplican cuando hay una estancación de las lágrimas por haber 
sido extirpado el saco lagrimal [o estar totalmente obstruídas las vías excreto- 
ras. — M. A.]. 

Por lo mismo, deberemos concebir la acción de las lágrimas en el saco con- 
juntival normal, principalmente, como una acción mecánica, en el sentido de que 
la flora bacteriana contenida en la conjuntiva va disminuyendo continuamente, 
bajo la acción de la corriente de las lágrimas, que arrastran las bacterias hacia la 
fosa nasal. 

De la misma manera, el moco segregado por la conjuntiva no favorece el des- 
arrollo de las bacterias, más que en corto grado. 


Examen de las secreciones para el diagnóstico de las conjuntivitis 
infecciosas 


Para el diagnóstico de la mayoría de las inflamaciones infecciosas 
de la conjuntiva, basta el examen de dos frotis, teñidos, uno, en la forma 
ordinaria, y el otro, por el método de Gram. Los cultivos y los ensayos 
en animales no son necesarios más que para el diagnóstico de los bacilos: 
diftéricos. La secreción empleada para este examen debe ser recogida en 
la conjuntiva, y no en el borde y en el ángulo de los párpados, porque, 
en estos últimos sitios, los microbios que han producido la inflamación: 
de la conjuntiva están mezclados con los parásitos ordinarios de la 
piel, es decir, los estafilococos saprofíticos, y con los bacilos de la 
xerosis. Además, es preciso recoger mucosidad, y no tan sólo líquido 
lagrimal. Sobre todo, debe examinarse la secreción qn un período ade- 
cuado, es decir, mientras la inflamación está en cunde de ascenso o ha 
alcanzado su grado máximo, sin pasar de él, po os agentes flogó- 
genos desaparecen muchas veces rápidamente escender la inflama- 
ción, y son substituídos por los saprofitos 

Se esparce la secreción sobre un portaobj una capa tan delgada como: 
sea posible, ya que, cuanto mayor es esta de f, tanto más claramente se colo- 
reará ła preparación. Se seca ésta al MO) y se la fija del modo ordinario, ha- . 
ciéndola pasar tres veces por la llama. (ray lo, se la tiñe con solución de azul 
de metileno de Löffler o con una solugiónwaxAy diluída de fucsina. A la vez, se hace 
una segunda preparación y se la trator el método de Gram. Precisamente en el 
diagnóstico de las enfermedades no sas de la conjuntiva, la distinción entre 
las especies bacterianas grambposl iva y las gramnegativas tiene una importancia 
considerable. Después de haber, jas la preparación por la llama, en la misma 
forma que la primera, se la on solución fenicada de violeta de genciana, se 
vierten en ella algunas gota lución iodoiodurada, que se deja obrar unos pocos 
segundos, se decolora co , en el que se la sumerge, agitándola hasta que no 


se desprendan ya nubes bstancia colorante, se lava con agua y se la tiñe final- 
mente con reparaci 9 de safranina. Después de lavarla nuevamente con agua, 


se seca la preparacilin se la examina con un objetivo de inmersión homogénea. Las 
s ceden al alcohol el color violeta, y se tiñen de rojo con 
la safranina, «alGaso que las grampositivas, por el contrario, conservan el color 
violeta azulada pués de terminada la operación. r 

Si se gepen cultivar y aislar los gérmenes morbosos que se crea existen en 
la conii que se han encontrado ya en las preparaciones, conviene emplear 
inmedi nte diversos medios de cultivo, de modo que los haya a la vez para 
gérm aerobios y anaerobios. Para ello, se siembra la secreción primeramente 


en ga, y las diluciones ulteriores se hacen con siembras en suero de Löffler, en 
scitis y, finalmente, en agarsangre. Esta manera de proceder tiene la ven- 
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sensibles .y de otras que fácilmente quedarían inadvertidas. Para los cultivos anae- 
robios, se introducen los tubos en un cilindro de cristal cerrado con una tapadera 
que ocluya sólidamente. En el fondo del cilindro hay una capa de solución de ácido 
pirogálico y de lejía diluída de sosa, según el procedimiento de Buchner. 


Los microorganismos que se encuentran en la práctica con más fre- 
cuencia, como agentes de las inflamaciones conjuntivales, son los neu- 
mococos, los bacilos de Koch-Weeks, los gonococos, los estreptococos, 
los estafilococos y los diplobacilos. Por lo tanto, el objetivo final que 
debemos proponernos en una conjuntivitis infecciosa es la comprobación 
del agente morboso que la ha producido. 

Hay, sin embargo, inflamaciones de la conjuntiva, en las que no 
puede comprobarse la intervención de una irritación química o física, ni 
de bacterias. Su causa puede consistir en agentes que todavía no han po- 
dido ser descubiertos, o bien se trata de conjuntivitis producidas por la 
vía endógena (hematógena), cuyos agentes están contenidos en los vasos, 
sin que pasen al saco conjuntival. Estas conjuntivitis endógenas se ob- 
servan en el reumatismo gonorreico, y tal vez también en las enferme- 
dades exantemáticas (sarampión). También son de procedencia hemató- 
gena las inflamaciones de la conjuntiva que se desarrollan en la gota. 
Eo el catarro escrofuloso, la secreción está igualmente exenta de Hate. 
rias en muchos casos. 


12. Examen clínico de la córnea y análisis de las afecciones 
más importantes que producen el enturbiamiento de la misma 


La córnea puede enfermar de una manera primitiva, a mplo, a 
consecuencia de una lesión traumática, o de una infecció bien puede 
hacerlo a consecuencia de una afección de las demás ņ s anteriores del 
globo del ojo. El hecho embrio- 
lógico, ya mencionado, según el 
cual las capas anteriores de la 
córnea pertenecen a la conjunti- 
va, explica que una gran parte 
de las afecciones de esta última 
tiendan a propagarse a la pri- 
mera. Tal sucede en el tracoma. 
Hay, igualmente, algunas enfer- ; 
medades de la esclerótica, del iQ 
o de la úvea anterior, que NS Y 
den propagarse también ¿«+Agr- 
nea, y de ello es un ej o la 
queratitis parenquim; sa. Por Fig. 51. — Segmento anterior del globo del ojo 
lo tanto, el examen “Ojo debe 
decidir en cuál de S tres grupos de afecciones de la córnea debe clasi- 
ficarse el casge tenemos a la vista. 

La cór stituye la parte transparente de la membrana exterior 
del globo NN Su curvatura es más pronunciada que la de la escleró- 
tica, y elelínite entre ella y esta última, constituye el limbo esclerocorneal 
record) pbr un surco apenas pronunciado. Su forma no es exacta- 
ne cular, sino elíptica, porque su diámetro horizontal llega próxi- 
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| mamente a 11 milímetros, al paso que el vertical mide unos 10 milímetros. 
i En su parte central, es más delgada que en la periferia, pero, aun en esta 
| última, su espesor llega tan sólo a un milímetro próximamente. 


ANATOMÍA DE LA CÓRNEA 


| La córnea está engastada en la esclerótica a la manera de un cristal de reloj, 
Iii | de modo que las capas superficiales de la esclerótica avanzan sobre el borde de la 
li córnea. La transición entre las fibras de la primera y las de la segunda es suma-' 
mente gradual. 
Iii f La córnea se compone de las capas siguientes (lámina I, figura 2): 
| 1. Epitelio de la córnea. — Está constituído por un epitelio pavimentoso estra- 
tificado. Sus células más profundas son altas, siguen otras de forma más redondeada 
WI] o poliédrica, y las más superficiales están aplanadas casi al modo de un pavimento, 
iig lo que da lugar a que la superficie de la córnea sea completamente lisa. | 
li 2. Membrana de Bowman. — Esta membrana, desprovista de estructura y cuya 1 
i elasticidad es escasa, constituye, por su origen y por sus caracteres, la capa homo- | 
génea más superficial del parénquima de la córnea. [Es una especie de condensación | 
de las láminas más superficiales del estroma o tejido propio de la córnea. — M. AS 
Así se explica que esta membrana esté íntimamente unida al tejido corneal subya- | 
cente, al paso que su conexión con la capa epitelial es laxa. En algunos estados pato- 
lógicos, el epitelio puede desprenderse de ella. 

3- Después de la membrana de Bowman, sigue la substancia propia o parén- 
quima de la córnea. Este tejido, corneal propiamente dicho, se compone de fibri- q 
llas conjuntivas finas, que, en general, están dispuestas paralelamente unas a otras, i 
pero que se envían también mutuamente numerosas fibras de enlace. Estas fibrillas | 
se reúnen formando fascículos, los que están unidos por una substancia que les | 
sirve de cemento, y de su reunión resulta la formación de laminillas. Entre estas 
últimas, se encuentran las células corneales, que también reciben el nombre de 
corpúsculos fijos de la córnea. Son células completamente planas y provistas de un 
M núcleo voluminoso, y están en contacto unas con otras por númerosos apéndices, 
ji apareciendo bajo la forma de estrellas irregulares cuando se les ve de frente. En 
| las preparaciones histológicas, estas células se retraen, y co F: producen entre 

las laminillas intersticios estrechos, que en otro tiempo Y siderados errónea- 


i mente como «canalículos nutricios». Además de estos culos corneales, se en- 
ii i cuentran, dispersas por la córnea, algunas células cleares (leucocitos), que 
MN desempeñan el papel más importante en las inflama (Ade la córnea : son -las célu- 
Mii las llamadas errantes. 

i 4. Subyacente al parénquima, se encuentra Segunda membrana desprovista 
mi de estructura, una verdadera basal, la memby e Descemet, que forma el límite 


posterior del parénquima y se distingue p 


sistencia considerable. Así, en mu- 
ii chos casos en que el parénquima entero 


struído en grandes extensiones, se 


[ij ve que la membrana de Descemet se sérva íntegra durante largo tiempo. l 
NA 5. Finalmente, la membrana'de emet está tapizada por una capa única de | 
(i células planas, cuyos núcleos tienen forma redondeada : es la endotelial de la l 


(i córnea. ee 
a En condiciones normales, la Ghea carece de vasos sanguíneos, de modo que la 
AÑ red periquerática de la conjun (> detiene junto al limbo. Tampoco hay en la córnea 
ii vasos linfáticos. En cambio dnembrana es rica en nervios, que proceden de los 
iii ciliares, penetran en la & en dirección radial, y forman anastomosis numerosas 
al debajo de la TESO owman. Algunos filetes perforan esta última, y se ex- 
Miji tienden entre ella y lulas basales, formando la red terminal subepitelial. [Los 
ipi nervios de la cr man varios plexos: uno subbasal del que parten fibras que 
ii se dirigen unas hacið”adelante, constituyendo a su vez un segundo plexo subepite- 
0d lial, y por últi tercero intraepitelial; y otras hacia atrás, a terminar en el endo- 
A telio que O membrana de Descemet.— M. A.] l 
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| SS Procedimientos de exploración de la córnea 


A) EXAMEN A LA LUZ NATURAL 


| Debe empezarse, como ya se comprende, por examinar los ojos del 
iii ; NO: rmo a la luz natural. A través de la córnea, cuando es transparente 
AA 


o 
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como en condiciones normales, se ve el iris. Ante todo, nos llama la 
atención, en la córnea, su brillo a manera del de un espejo. Si colocamos 
al enfermo frente a una ventana, la luz se refleja de un modo intenso en 
la córnea, y se forma en ésta una imagen clara de la primera. La córnea 
desempeña, en este examen, el papel de un espejo convexo, y su super- 
ficie tiene la forma de un elipsoide de revolución, ya que su curvatura es 

algo menor en la periferia que en el centro. Este pequeño espejo convexo 
nos da una imagen virtual, derecha y reducida, de la ventana situada de- 
lante de él. El reflejo corneal es el que da a los ojos su brillo caracte- 
rístico. 


B) (QUERATOSCOPIA 


Se utiliza la propiedad qué tiene la córnea de reflejar la luz para 
orientarnos sobre la forma, el estado de la superficie y el brillo de esta 
membrana. Siempre que, en la 
superficie de la córnea, se pro- 
duce una irregularidad, aun en 
el caso de que el epitelio persis- 
ta; o cuando éste ha experimen- 
tado una alteración morbosa, 
o ha "desaparecido, o cuan- 


Fig. 52. — Queratoscopio de CO Fig. 53. — Iluminación focal 


do la córnea ha pe más. o menos su lisura, se notan deformacio- 
nes, interrupci enturbiamientos de la imagen reflejada, especial- 
mente si se u EN queratoscopio de Plácido (fig. 52). En el centro de la 
córnea, se N magen de los anillos de este instrumento, en forma de 
círculos, ąl o que en las partes periféricas la imagen se alarga, a con- 
secuenciaYe la disminución de la curvatura de la córnea, a medida que 


+24 el centro hacia la periferia. 
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C) ILUMINACIÓN FOCAL O LATERAL 


El tercero y más importante de los medios de que dispone el práctico 
para el examen de la córnea, es la iluminación focal o lateral (iluminación 
oblicua). 

Se hace sentar al enfermo en la cámara obscura, junto al foco lumi- 
noso, de modo que éste quede a un lado y un poco por delante del obser- 
vado y a una distancia de unos 75 centímetros. Se concentra entonces, con 
una lente convexa de 18 ó 20 dioptrias, 
la imagen de la llama luminosa en la 
córnea. La lente convexa reúne los 
rayos luminosos en su foco. Por este 
motivo, se da también a este examen | 
el nombre de iluminación focal, por- | 
que se hace coincidir el foco de la 
lente con la zona corneal que se exa- | 
mina. | 
Esta zona se destaca entonces, con | 
extraordinaria claridad, de una parte, l 
porque está iluminada intensamente Ì 
por la concentración de los rayos lu- | 
minosos, y, de otra, porque las partes 
circunvecinas quedan en la sombra. | 

A consecuencia de este contraste, po- 
demos apreciar enturbiamientos finí- 
Fig. 54. — Microscopio corneal de Zeiss simos de la córneay que no podríamos 
descubrir con pi otro medio. f 

Dirigiendo de modo conveniente esta mani S$ odemos ir ilumi- 
nando sucesivamente la córnea entera, y hast er que el foco quede 
situado a diferentes profundidades. Por est imo hecho, la ilumina- 
ción focal nos es útil también para el exa e la cámara anterior, del 
iris y del cristalino, y hasta de las capas tores del cuerpo vítreo. 

Todavía podremos utilizar mej rocedimiento de la iluminación 
focal, si, durante la misma, se exan e» ojo con un aumento considera- 
ble. El medio más sencillo de Que “Puede valerse el práctico para este ] 
objeto, consiste en coger con |] a mano una segunda lente convexa, 
a través de la cual se examin jo, mientras con la primera se proyecta 
el cono luminoso oe de Lia. [Es de una gran utilidad práctica, por 
dejar una mano Os a binocular estereoscópica, que puede suje- 
tarse a la cabeza por, irfta elástica o un aro metálico. — M. A.] 

En la clínica, tiliza, para todos estos exámenes del segmento 
anterior del glojwe ¿S% un excelente aparato óptico, el microscopio 
corneal de Zi g. 54). Este instrumento, no solamente proporciona 


imágenes clasas agrandadas y perfectamente iluminadas, sino que nos 
pone en coi ones de examinar las partes interiores del ojo, a modo de 
un estere þio, ya que está constituído por un aparato binocular. Por 


EN ın tornillo, la parte óptica del aparato, se desplaza en sentido 

SS terior, y pueden examinarse sucesivamente la superficie de la 

NS , Su parénquima, su cara posterior, la cámara anterior, el iris y el 

Sec Con este instrumento, podemos también darnos cuenta de la 

irbulación de la sangre en los vasos de la conjuntiva y en los vasos de 
Se nueva formación que puedan haberse producido en la córnea. 
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Los vasos en que puede apreciarse la corriente sanguínea, son principalmente 
los venosos, porque vemos que el movimiento de la sangre en ellos se verifica en 
sentido centrífugo, es decir, partiendo, del centro de la córnea hacia la periferia. 
Es un hecho de gran interés clínico y diagnóstico, que este movimiento de la sangre 
no puede apreciarse en las afecciones de la córnea, mientras se encuentran en el pe- 
ríodo máximo de la intensidad de la inflamación. Tan sóló cuando ésta va desapare- 
ciendo, el movimiento de la sangre va haciéndose tan lento, que podemos darnos 
cuenta de él. Por lo tanto, podemos apreciar que el proceso inflamatorio se encuen- 
tra en su fase descendente, por la aparición de un movimiento perceptible de la 
sangre en los vasos corneales de nueva formación. En algunos casos, puede apreciarse 
también claramente la influencia de las pulsaciones arteriales en los movimientos 
de la columna sanguínea. 

[El último perfeccionamiento en exploratoria ocular, se refiere a la feliz adapta- 
ción al microscopio corneal de Zeiss, de un aparato de iluminación focal muy potente 
y a la vez muy limitada, que permite observar los más pequeños detalles estructu- 
rales normales o patológicos del globo ocular. Esta iluminación es producida por la 
llamada lámpara de hendidura de Gullstrand (de Upsala), modificada por Vogt (de 
Basilea) y Henker (de Jena) y consiste en un sistema de lentes dispuestas de esta 
forma : dos lentes planoconvexas que se miran por sus caras convexas, reciben la luz 
de una espiral de la lámpara Nitra (espiral fina Wolfram, dentro de una atmósfera 
de nitrógeno) colocada entre una de las lentes y su foco principal. Los rayos lumi- 
nosos salen de la primera lente un poco divergentes, encuentran a la segunda lente 
y forman su foco al otro lado de ésta y más allá de su foco principal ; es “decir, en el 
foco conjugado de la espiral incandescente. En el sitio que corresponde al foco princi- 
pal del sistema de lentes existe una hendidura, que sólo deja pasar los rayos muy 
próximos al eje principal, disminuyendo “al igual que las lentes planoconvexas la 
aberración de esfericidad. Coincidiendo con el “foco conjugado del aparato de ilumi- 
nación, se encuentra la cara más convexa de una tercera lente asférica (es decir, que 
no es esférica, sino de periferia achatada para disminuir también la aberración de 
esfericidad), cuya lente tiene una distancia focal de 7 centímetros, la que ha de 


coincidir con el sitio del ojo que se desea iluminar. 
Este sistema de iluminación lleva una resistencia que oscila entre 2 Ny voltios. 
El sistema de iluminación se acompaña de un tubo accesorio hu orber los 
rayos laterales y descansa horizontalmente sobre un brazo vertical e culado (brazo 


de Henker), que puede verificar toda clase de movimientos y que eto a la misma 
mesa del microscopio corneal; habiendo sido también constr or la casa Zeiss. 


Con esta maravillosa combinación de aumento del O pio (hasta 108 diá- 
metros) y de una iluminación de bordes poea rca cor O, en forma de prisma 
cuadrangular, se observan en relieve los canalículos, lo, esféricos y los ner- 
viós de la córnea, los precipitados de la membrana AS las partículas patoló- 
gicas del humor acuoso, las pequeñísimas TAS) as alteraciones en el pig- 
mento del iris, las estrellas y núcleos del cristalin isposición fibrilar de las capas 


anteriores del vítreo. 


También, y gracias a una ingeniosa com So substituyendo el microscopio 
con dos objetivos, por otro de uno solo, llgazado Bitumi (a pesar de lo cual produce 
imágenes en relieve), a la vez que desvig la dirección de la luz del sistema de 


iluminación mediante un espejito de pláfa) N empleando cristales de contacto, llenos 
de suero artificial, sobre el globo olg? g modifican ópticamente la curvatura de la 
córnea ; se pueden observar con delicadeza las capas posteriores del vítreo, 
el fondo del ojo y el ángulo irid 

El añadir a estas ie Ço la luz polarizada y la del espectroscopio, hace 


concebir una nueva era de kispléndor a la microscopia ocular, hoy en los albores ; 


siendo los campeones mundiales de esta nueva ciencia, los doctores Vogt (de Basilea) 


y Koeppe (de Halle). — Cy] 


A Qe DE LA CÓRNEA CON EL OFTALMOSCOPIO 


TEI eran e la córnea con el oftalmoscopio, especialmente si, a la 
vez, se colgcawuna lente convexa de foco corto detrás del orificio del espejo, 


permit eciar fácilmente los enturbiamientos ligeros, en forma de 
punto uros, en el campo iluminado correspondiente a la pupila. 
Tafkién se aprecian, de un modd claro, las alteraciones del epitelio, 
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las infiltraciones, los vasos sanguíneos total o parcialmente obliterados 
después de las queratitis, y los precipitados en la cara posterior de la 
córnea, así como las irregularidades de la curvatura de esta membrana 
producidas por facetas o manchas. En estos últimos casos, la rotación 
del espejo produce movimientos irregulares de la luz reflejada. 


E) INSTILACIÓN DE FLUORESCEÍNA 


Cuando se sospecha que hay soluciones de continuidad en el epitelio 
de la córnea, o pérdidas de substancia en el tejido parenquimatoso de ésta, 
puede instilarse una solución de fluoresceína al 1 por 100, con lo que 
todas las porciones desprovistas de epitelio se tiñen de un color verde 
brillante. 


Cuestiones diagnósticas que deben resolverse en el examen clínico 
de la córnea 


En toda exploración de la córnea, debe atenderse a los caracteres 
siguientes : 

I. Forma, dimensiones y curvatura de la córnea. 

II. Estado de la superficie y sensibilidad de la córnea. 

III. Transparencia de la córnea. 


I. ANOMALÍAS DE LA FORMA, DE LAS DIMENSIONES Y DE LA CURVATURA DE LA CÓRNEA 


1. ESTAFILOMA DE LA CÓRNEA. — Es una cicatriz, producida sobre un prolapso 
del iris y consecutiva a una úlcera grave de la córnea, que se ha perforado, que re- 
emplaza total o parcialmente a la córnea (fig. 55). 

2. MEGALOCÓRNEA, QUERATOGLOBO. — Esta anomalía conkiste en las dimensio- 
nes exageradas de la córnea, la cual puede formar ES crecimiento anormal 

e 


-e A AAA e 


de las dimensiones del ojo entero (megaloftalmia), o pu r*debido a una hidrof- 
talmía (glaucoma de la edad juvenil) (fig. 56), cuyo e se ha detenido. Debe 
atenderse a la existencia de síntomas glaucomatos o los enturbiamientos de 
la córnea idos a los defectos de construc- 
ción de ntes, que éstas presentan cuan- 
do cs n algún punto de índice de refrac- 
ción nto del resto (rupturas de la mem- | 
Xde Descemet, que se han cicatrizado), | 
subluxación del cristalino y a la 
excavación glaucomatosa de la papila óp- 


Fig. 55. — Estafiloma total de la cóme(O) tica. 


3. QUERATOCONO. — En esta anomalía, 
Qi la córnea ha adquirido la forma de un i 
cono truncado, cuyo vértice ituado en el centro de la córnea o un poco por l 
debajo del mismo. Las imá ¿O reñiejadas por la córnea en la cúspide del cono, son | 
| 
i 


muy pequeñas, y se pr nsiderablemente cuando el enfermo mueve el ojo. A 
la vez , se observan los $ variados estados de la refracción, cuando se practica el 


examen oftalmoscópic el centro, prominente, hay miopia, que es substituída rá- | 
pidamente por hifer opia en las partes periféricas. Si se cocainiza el ojo, puede | 
deprimirse fácilm l centro de la córnea con una sonda, a consecuencia del adelga- 


zamiento de ella en dicho sitio. 
El quote puede ser congénito y estar, entonces, acompañado de otras ano- 
malías con s del ojo, como la microcórnea, la catarata polar anterior, la atrofia 
li del nervá Or o la retinitis pigmentaria. Generalmente, sin embargo, el quera- 
j toco Kye hasta la edad de la adolescencia, sin que su desarrollo haya estado 
| pree de inflamaciones de ninguna clase. Puede ser unilateral o bilateral, y la 
mas de los casos pertenecen al sexo femenino. Si esta anomalía persiste durante f 
lArgo tiempo, el vértice del cono suele experimentar una opacidad, que depende del 
Se de la membrana de Descemet, producido por la distensión. Si el adelgaza- 
>~ 


iénto de la córnea es muy pronunciado, pueden producirse en ella movimientos rít- 
micos pulsátiles. Generalmente, esta anomalía de la curvatura de la córnea, acaba 


ENFERMEDADES DE LA CONJUNTIVA Y DE LA CÓRNEA 97 


por quedar en un estado estacionario, pero hay siempre un gran peligro de que se 
produzca su rotura. i E j f 

La causa de esta afección es todavía desconocida, pero se admite que la mem- 
brana de Descemet ha experimentado una disminución considerable de su resistencia. 

Para el tratamiento, debe procurarse obtener la mejor corrección óptica posible. 
En algunos casos, se emplean anteojos estenopeicos, y, en otros, se sale del paso con 
cristales cilíndricos o hiperbólicos. Mientras el 
centro de la córnea no llega a opacificarse, nos 
contentamos con estos medios. En caso necesa- 
rio, puede cauterizarse con el gálvano o el ter- 
mocauterio, y con precaución, el vértice del co- 
no, para obtener un aplanamiento de su curva- 
tura, en virtud de la retracción de la cicatriz, 
y después se practica una iridectomía óptica. 
En otros casos, se ha ensayado el llamado hidro- 
diatanoscopio de Lohnstein, constituído por un 
recipiente lleno de una solución de cloruro só- 
dico isotónica a las lágrimas, que se ajusta her- 
méticamente al borde de la órbita, cerrado por 
un cristal de curvatura apropiada para modi- 
ficar las condiciones ópticas del queratocono. 
También pueden ensayarse el cristal de contacto 
de Fick y la prótesis ideada por Miller (de 
Wiesbaden). En algunos casos, sobreviene un 
aumento rápido y hasta repentino de la ectasia, 
con una opacidad difusa del vértice del cono 
(lám. I, fig. 3). 

4. CÓRNEA VÉRTICOOVAL. — En los casos de Fig. 56. — Agrandamiento de la córnea en 
coloboma iridocoroideo congénito, después de la o Oda 
queratitis parenquimatosa y de la escleritis, y 


hasta en un ojo normal, puede suceder que el meridiano vertical de la córnea sea 
mayor que el horizontal, de modo que la córnea tiene la forma de una elipse de eje 
mayor dirigido verticalmente o bien una forma ovalada oblicua. 

5. QUERATECTASIA. — Después del pannus tracomatoso yide la Kor s graves 
del borde de la córnea, puede producirse una distensión irregular a zona mar- 
ginal de la misma, conservándose relativamente en buen esta 


AAN 


transparencia. 
La parte dilatada puede estar separada del resto de la córnea, na cicatriz pare- 
cida al gerontoxon. De esta deformidad, pueden resultar p påciones muy acen- 
tuadas de la visión. Puede intentarse la cauterización, s de la trasplantacióm 


de un colgajo pediculado tomado en la conjuntiva Po) E. 4). 


II. ESTADO DE LA SUPERFICIE Y sexso Y 


En condiciones normales, la superfi de la córnea es completa- 
mente lisa; cada una de las células epit} está en contacto inmediato 
con las circunvecinas y la superficie es brillante. 

La córnea posee numerosos Ca sensitivos. Para comprobar el 
estado de su sensibilidad, se to iento la córnea con una hebra 
de algodón arrollada, procur NL no toque las pestañas, ni los bor- 


E LA CÓRNEA 


des de los párpados. La sen dad corneal está considerablemente dis- 
minuída en las parálisis(delWfigémino, en los casos en que la presión 
intraocular está aumenta glaucoma), en la queratitis disciforme y en 


las cicatrices EC por úlceras. 


Or. TRANSPARENCIA DE LA CÓRNEA 


+ A . 
Sobre to e examinarse el estado de la transparencia corneal. 
La córnea NY l refleja cierta parte de la luz, aun en la iluminación 
lateral, a gontecuencia de su estructura anatómica. A medida que la 


edad , se produce un aumento del espesor del tejido propio de 


la S 
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SY 
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En el ojo de los ancianos aparece con frecuencia en la proximidad del borde de 
la córnea, ya en todo el circuito del mismo, ya tan sólo en un segmento superior o 
inferior, el llamado arco senil de la córnea o gerontoxon. Este arco está separado del | 
borde mismo de la córnea por una zona completamente clara. El enturbiamiento 
está limitado de uno modo preciso en la dirección del borde corneal, al paso que 
en la dirección del centro de la cornea, va pasando a la porción transparente de la 
misma por una transición gradual. Bajo el concepto anatómico, se encuentran en la } 
porción invadida por este enturbiamiento, depósitos de masas hialinas, depósitos cal- f 
cáreos y pequeñas gotas grasosas. La situación periférica del arco senil da por resul- 
tado que no tenga importancia alguna para la función visual. Tan sólo cuando 
haya necesidad de practicar una iridectomía óptica, el gerontoxon podrá perjudicar 
el resultado de esta operación (lám. I, fig. 5). [Además, en nada entorpece la cura- 
ción, en la operación de la catarata, — 


La considerable importancia de las opacidades de la córnea es- 
triba, para el enfermo, en la alteración que experimenta su función 
visual, y, para el médico, en la posibilidad de deducir conclusiones diag- 
nósticas sobre la naturaleza de una afección ocular, presente o pasada, 
valiéndose del estudio analítico de las opacidades ; pues así, las afeccio- 
nes recientes de la córnea, como aquellas cuya evolución ha llegado a 
su término, muchas veces se distinguen de las opacidades corneales 
que tienen caracteres especiales. 


Guía para el estudio analítico de las opacidades más importantes 
de la córnea 


Para el estudio analítico de las opacidades de la córnea, el médico 
debe plantearse cuatro preguntas de orden diagnóstico, por razones 
prácticas : 

1.2 ¿Se trata de un proceso reciente, o de un A” más O menos : 


| : antiguo ? i 

| 2. ¿La opacidad es producida por una úlcehe a córnea ? 

h 3" ¿Si no se trata de un proceso ulcero Qj opacidad es produ- 

] cida por una afección superficial, situada en apas de la córnea rela- li 
| cionadas con la conjuntiva, o por una enf ad de las capas corneales li 
| más profundas? xS | 


4.* Para completar el juicio Oo, debe comprobarse si la 
opacidad contiene vasos, y la for éstos revisten. 


Clasificación e e opacióntes de la córnea 


r) I. Procesos annos (sin inyección ) 


I. Procesos recientes (inyección 


II. Pérdida de subs- j ida de II. Pérdida de subs- II. Sin pérdida de 
tancia (úlcera): i ; tancia: substancia 


f 
| 

i z 
| Úlcera eczematosa NS Ulceras en vía de rege- | 


Ulcera serpiginosa neración. 

Ulcera catarral Depresiones, facetas 
: Ulcera diplobacilar 

Ml Ulcera en el tracoma 


IiI. Opacidad $ MI. Opacidad pro- IM. Opacidad super- IHI. Opacidad pro- 
[i ficial tunda ficial funda ` l 
| | 
i IV IV IV IV IV IV IV 


Con vasos Sin vasos Con vasos Sin vasos Con vasos Sin vasos Con vasos 


Sin 
Inti Pannus Queratitis Queratitis Nubécula. Pannus Queratitis intersticial 
ne 


eezematoso intersticial intersticial Mácula. eczematoso que ha terminado su 
l Pannus incipiente antigua. Leucomas o tracoma- evolución. 
il tracomatoso Queratitis pequeños toso Queratitis esclerosante 
lj esclero- antiguo 
wo sante 
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1. ¿Se trata de un proceso reciente o antiguo? 


Esta primera cuestión se decide en vista de la existencia o de la falta 
de inyección ciliar o pericorneal en el ojo. 

Cuando se desarrolla una inflamación en el segmento anterior del 
globo del ojo, podemos comprobar, como manifestación concomitante o 
parcial de esta inflamación, una hiperemia en dos territorios. vasculares 
distintos del ojo, es decir, en el territorio vascular conjuntival o en el 
territorio de: los vasos ciliares anteriores. 

La hiperemia del territorio vascular superficial, perteneciente a la 
conjuntiva bulbar, recibe el nombre de inyección conjuntival. 

Esta hiperemia acompaña a las enfermedades de la conjuntiva. La 
inyección conjuntival está constituída por una red de vasos sanguíneos, 
de mayor o menor calibre, en la conjuntiva escleral. Cada uno de los 
vasos se presenta claramente a nuestra vista, tienen un color rojo vivo, 
y se les puede desviar sobre la esclerótica. 

La hiperemia del territorio de los vasos ciliares, situados a mayor 
profundidad, recibe el nombre de inyección ciliar o pericorneal. En la 
inyección ciliar, hay, alrededor de la córnea (y de esto precisamente pro- 
cede la denominación de pericorneal), una zona estrecha de un. color vio- 
láceo acentuado. La rubicundez de la zona hiperemiada está como: cu- 
bierta de un velo, y no pueden apreciarse en ella, de un modo claro, 
vasos aislados, por la profunda situación que ocupan en la esclerótica. 

En las inflamaciones intraoculares, ambos territorios vasculares es- 
tán inyectados, porque hay, entre uno y otro, numerosas anastomosis; 
pero, aun en esta asociación, pueden reconocerse fácilmente las dos in- 
yecciones yuxtapuestas. 

La observación clínica demuestra que la inyección cili co paña, 
sobre todo a las afecciones de la córnea, del iris y del cuerpo liar. Por 


lo tanto, cuando, al examinar uma opacidad de la córn $e encuentra 


una inyección ciliar, ésta demuestra que se trata de roceso corneal 
reciente, o que, por lo menos, no ha terminado sa ción. 


2. ¿La opacidad ha sido producida por era de la córnea? 


Cuando hay una úlcera de la córnea, Sa puede descubrir fácilmente 
por medio de la iluminación focal, axila en caso necesario, por la 


acción de la fluoresceína (lám. I, fig. O, 


GENERALIDADES SOBRE LA CERAS DE LA CÓRNEA 
Las úlceras de la córnea pérdidas de substancia del epitelio 
que pueden interesar el parér 1a corneal, en mayor o menor profun- 


didad. Esta pérdida de substqWrtia es debida a la necrosis del tejido cor- 
neal en la zona afecta. 

La necrosis circu 
cirse por dos mecaná 

Unas veces, | 
cáustica de al 
(cauterizació 
celadas, se 


ita de la superficie de la córnea puede produ- 
S. 

aea puede ser destruída directamente por la acción 
substancias químicas, como los ácidos o los álcalis 
ucida por la cal). Al eliminarse estas porciones esfa- 
rotdlucen las ulceraciones. 


Si rgo, en la gran mayoría de los casos, la producción de la 
Me c depende de una infección, y, por lo mismo, son las úlce- 


S 


SS 
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ras de esta clase las que vemos con más frecuencia en la práctica. Los 
agentes infecciosos pasan desde la superficie de la córnea al parénquima 
de la misma, anidan y se multiplican en él, y ejercen una irritación flogó- 
gena por intermedio de sus productos tóxicos. 


‘Constituye una condición necesaria para la producción de la mayoría de las 
úlceras corneales, la existencia de una lesión del epitelio. Los procesos subsiguien- 
tes, que intervienen en la ulceración, son la inflamación, la degeneración y Ta re- 
generación. En la córnea, como en los demás órganos, empiezan por aparecer cé- 
lulas, en número superior al normal, alrededor de los sitios en que se han implan- 
tádo los gérmenes infecciosos, y así, se producen, en la zona invadida, infiltraciones 
de células redondas, abundantes, entre las laminillas de la córnea. Además de este 
exudado celular, encontramos, al practicar el examen anatómico, los fenómenos pro- 
pios de la imbibición edematosa y de la exudación de fibrina. Cuando esta exudación 
y la acción tóxica de los productos inflamatorios bacterianos son tan intensas que 
la nutrición del tejido resulta difícil, las laminillas de la córnea se enturbian, por 
adquirir un aspecto granuloso fino, se hinchan, y, finalmente, quedan destruidas. 


En todas las úlceras corneales, puede apreciarse un periodo pro- 
is y un periodo regresivo. Las intensas manifestaciones irritativas, 
completadas a veces por los datos anamnésicos relativos a la duración 
de la enfermedad, demuestran ya que estamos ante el primer período del 
desarrollo de la úlcera. Sin embargo, el aspecto clínico de la úlcera misma 
nos proporciona también datos para averiguar si la úlcera está en vías 
de mayor avance, o no. Cuando una úlcera de la córnea tiene tendencia 
a extenderse, está rodeada de una zona corneal fuertemente infiltrada. 
Este hecho se revela por el enturbiamiento grisáceo y por la desigualdad 
del fondo de la pérdida de substancia, así como por el aspecto amarillento 
(color debido al pus) o marcadamente gris de los bordes de la úlcera. 
A la vez, en muchos casos, la úlcera entera está rodeada de una aréola 
gris extensa, o se desprenden de la úlcera, en enjes sentidos, estre- 
chas estrías del mismo color. Estas zonas corr, den a infiltraciones, 
es decir, a masas de leucocitos, que van ndose progresivamente 
en las partes corneales circunvecinas, a 1 a que nos apartamos de 
la úlcera. De este modo, pueden ser iny por la infiltración, y expe- 
rimentar una destrucción purulenta, ras zonas del contorno de la 
úlcera, y esta última va extendién ð, lo que es lo mismo, tiene una 
marcha progresiva. En las úlce Q sé encuentran en este caso, la irri- 
tación inflamatoria no se circpPiscribe a la córnea tan sólo, sino que 
encontramos a la vez, en mukhg9s casos, una repercusión en el iris, en 
forma de hiperemia o de 1 . Así, muchas úlceras de la córnea ejercen 
una acción a distancia el iris (lám. Il, fig. 1-4). 

Unas veces, la úl ranza hacia las partes profundas y destruye, 
una tras otra, las constituídas por las laminillas de la córnea, de 
modo que puede a r por producirse una perforación, de la que resultan 
otras complic 6. Otras veces, el avance de la úlcera tiene lugar 
principalmentereX el sentido de la superficie. En uno y otro caso, el 
avance tige ¡gar hacia los puntos en que la córnea presenta un entur- 
biamient e o amarillento más intenso, y en que el tejido está infiltra- 
Se de as purulentas en mayor grado. Sin embargo, hay también 

bastante número, que ofrecen una marcha progresiva, así en 
<Q superficial como hacia las partes profundas. 

Cuando una úlcera de la córnea, cualquiera que haya sido su punto 

partida, se detiene en su avance, todas las porciones de tejido necro- 


d Ns: do acaban por ser eliminadas, y los exudados existentes en la vecin- 
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( a Fig. 2. Córnea normal. 


Fig. 1. Bacilo de la xerosis. 
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Fig. 4. Queratectasia. 
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Fig. A Gucfontoxon (arco senil) de la córnea. Fig. 6. Ulcera de la córnea. 
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dad de la úlcera, en sus bordes y en su fondo, van reabsorbiéndose su- 
cesivamente (lám. II, fig. 2). 


Esta curación de la úlcera se reconoce clínicamente por el hecho 


de que el fondo de ella se aclara y sus bordes se alisan. El epitelio de 
la córnea experimenta intensos procesos de proliferación y! avanza por 
el fondo de la úlcera, hasta acabar por tapizarla en toda su extensión. 
Llegado este momento, se ve todavía una pérdida de substancia, pero 
no presenta ya el aspecto turbio y el color tan gris como antes ; el epi- 
telio ofrece un aspecto brillante, y la instilación de fluoresceína no pro- 
duce ya coloración alguna; la úlcera se ha limpiado. [Se constituye 
lo que en castellano se llama una faceta de la córnea, es decir, una úlcera 
recubierta de epitelio, pero en la que falta la reparación del tejido pro- 
pio de la córnea, que tiene lugar más tarde. — M. A.] Al cabo de algún 
tiempo, apenas podrá decirse que haya una opacidad manifiesta, porque 
toda la extensión de la zona enferma ha recobrado la transparencia. Tan 
sólo más tarde, cuando se produce la formación cicatricial, vuelve a ma- 
nifestarse una opacidad en el sitio que ocupaba la úlcera. Con ello, llega- 
mos finalmente a las últimas fases del curso de las úlceras de la córnea. 
El tejido corneal tiene una maravillosa tendencia a substituir y rellenar 
las pérdidas de substancia consecutivas a las úlceras, de modo que, en 
los puntos destruídos, la superficie de la córnea vuelve a alcanzar el 
nivel normal. Esta reparación de la pérdida de substancia se verifica bajo 
la protección de la cubierta epitelial. 


En este fenómeno intervienen dos procesos distintos : 

En las úlceras muy pequeñas, la multiplicación de las células fijas de la córnea 
puede producir un nuevo tejido corneal, que adquiere una disposición redular y es 
susceptible de alcanzar una marcada transparencia. Cuanto más AN el indi- 
viduo, tanto más perfecta es esta regeneración del tejido corneal. 

En la gran mayoría de los casos, sin embargo, el tejido de va formación 
tiene caracteres distintos de los del tejido normal, y así, ha darse cuenta 
de que la curación de las úlceras de la córnea tiene lugar, todo, en virtud 
de la formación de cicatrices, por formarse tejido: conj 0 nuevo. Este tejido 
conjuntivo de nueva formación está constituído por fibras AS, y no es ya trans- 
parente como el tejido de la córnea normal. Su aspecto č agrisado, o completa- 
mente blanco, le ha hecho dar el nombre de «de na. En estos procesos, en 
que la regeneración del tejido de la córnea tiene 16 ea irtud de un desarrollo de 
tejido conjuntivo, merece notarse que, si la mebabraña de Bowmann llega a des- 


truirse, no se regenera. ya, al paso que la de D et muchas veces se regenera en 
varias de sus capas (lám. II, fig. 3). 


El hecho de que una úlcera d Rrórnea pueda curar dejando tras 


sí una cicatriz, da por resultado durante muchos años, y®con fre- 
cuencia durante la vida ente láfmos leer en las opacidades cornea- 
les que el ojo ha estado enfe en otro tiempo, a consecuencia de una 


o de varias úlceras de C) membrana. 
R 


ESPECIES MÁ TANTES DE LAS ÚLCERAS DE LA CÓRNEA 
4 . > . 
Cuando se ha 4 O ido y comprobado que un enturbiamiento de la 


córnea es debido existencia de una úlcera, tanto si se trata de una 
úlcera en víase vance, como de una úlcera curada, el médico deberá 
preguntars l de las diferentes especies de úlceras corneales co- 
rresponde NS tiene a la vista. Los caracteres clínicos de la úlcera 
pueden Sos, en muchos casos, cuál es la enfermedad que se ha des- 


arroll el ojo. En muchos otros casos, por el contrario, tan sólo las 
Tog ones hechas por frotis, con materiales tomados del borde de 


— Römer. Tratado de Oftalmología. 


_ tendencig visible a avanz 
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la úlcera, nos darán a conocer, de una manera concluyente, cuál es el 
agente que la ha producido. 

Las úlceras de la córnea que se observan, con más frecuencia en 
la práctica, son : 

1.2 La úlcera serpiginosa. 

2.7 La úlcera eczematosa. 

3. La úlcera marginal de la córnea, que muchas veces recibe 
también el nombre de úlcera catarral. 

A las formas anteriores, deben añadirse las siguientes, que son 
menos frecuentes : 

4. La úlcera diplobacilar. 

5. La úlcera corneal producida por el tracoma. 

Si bien tan sólo el examen bacteriológico nos dará a conocer la ver- 
dadera causa, es decir, el agente de una úlcera de la córnea, y nos per- 
mitirá excluir tal o cual etiología, en muchos, o hasta en la mayoría, de 
los casos, los datos puramente clínicos son capaces de distinguir las dis- 
tintas especies de úlceras de la córnea. 

La úlcera serpiginosa es una enfermedad de la edad media de la vida 
y de las edades avanzadas. Siempre se produce a consecuencia de una 
lesión traumática ligera, y, en la inmensa mayoría de los casos, está 
situada en las partes centrales de la córnea y se extiende en superficie. 
Se acompaña siempre de iritis y de hipopión, en mayor o menor can- 
tidad. 

En algunos casos, puede desarrollarse en el ojo un cuadro clínico 
que recuerda al anterior, pero producido, no por neumococos, sino por 
diplobacilos. La úlcera diplobacilar está también situada preferentemente 
en las partes centrales de la córnea, y, lo mismo que la úlcera serpigi- 
nosa, se la observa en los adultos. El examen b € Ógico decidirá el 
diagnóstico entre esta úlcera y la serpiginosa. XÑ 

La úlcera eczematosa, por el contrario, es Y fácil de diagnosticar, 
por sus caracteres clínicos. Constituye una ifestación parcial de la 
queratoconjuntivitis eczematosa. Como gs(Yúltima, es una enfermedad 
de la infancia, en la que observamos 1 éra eczematosa de la córnea, 
en contraposición a lo que suced Ala úlcera serpiginosa, que es 
propia de los adultos. Por lo demkis,) sè distingue también de esta úl- 
tima por su forma, que es redofkleada, lo cual se explica por proceder 
de las eflorescencias que se f n en la córnea. Además, la úlcera 
eczematosa no avanza por l; O de la córnea, sino que tiene una 
Rcia las partes profundas del parénquima 
y a producir una perfo . Por otra parte, puede ocupar indiferen- 
temente cualquier z ésta membrana, de modo que se desarrolla 
así en el margen cc n el centro. Sobre todo, deben citarse, como un 
dato importantef8ndesta úlcera, las restantes manifestaciones de la que- 


ratoconjuntiviti la acompañan, tales como la fotofobia, el blefaros- 
pasmo y lasGArietas de los ángulos palpebrales, que constituyen los 
síntomas escrofulosis ocular. 


+ 


ES; la anterior, igualmente típica e igualmente fácil de reco- 
noce Ais caracteres clínicos, la úlcera marginal de la córnea, que 
su NN ecer en el curso de la conjuntivitis catarral. Como lo dice 
sy númbre, estas ulceraciones aparecen siempre en la proximidad del 
de de la córnea, y tienen una configuración semilunar caracterís- 
cg. El modo cómo se producen es el siguiente. Empieza por aparecer 
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en el limbo de la córnea, durante el curso de una conjuntivitis, una 
porción de pequeñas infiltraciones puntiformes, que van aumentando 
de extensión y confluyen unas con otras, mientras que el epitelio y la 
capa subyacente más superficial se desprenden. De este modo, se pro- 
duce una úlcera prolongada a modo de media luna, como la que hemos 
señalado. Estas úlceras avanzan también muchas veces con gran rapi- 
dez hacia las partes profundas, y pueden producir la perforación de la 
córnea. En algunos casos, se encuentran en gran número en una misma 
córnea, de modo que rodean al limbo a modo de corona o de casquete. 

Finalmente, hay una forma de úlcera corneal, muy importante en la 
práctica, que se desarrolla durante el curso del tracoma. Esta forma 
puede diagnosticarse también fácilmente por sus caracteres ‘clínicos, 
coexistiendo con ella los restantes síntomas del tracoma. Aparece con 
mucha frecuencia en los casos de pannus tracomatoso, y, en este caso, 
se ve en el centro de la córnea, junto al límite preciso del pannus, una 
pérdida de substancia ovalada, dirigida transversalmente. 

Tan sólo el análisis de las úlceras de la córnea, que acabamos de 
hacer, nos proporcionará las líneas directrices del tratamiento. Sin em- 
bargo, las úlceras ya curadas desde mucho tiempo antes, pueden dejar 
también tras sí opacidades del tejido de la córnea, que nos sirven de 
base para sentar juicios clínicos, por ser con frecuencia objeto de nues- 
tra intervención terapéutica. 


CONSECUENCIAS DE LA ÚLCERA DE LA CÓRNEA 


I. NUBÉCULA, MÁCULA. — Estas denominaciones designan las cica- 
trices tenues de la córnea, situadas superficialmente y desproyistas de 
vasos, cuyo epitelio es liso y brillante. Si estas manchitas no dema- 


siado antiguas, se las tratará por medio del masaje con Iehkorhada de 


óxido amarillo de mercurio. Q) 
2. LEUCOMAS DE LA CÓRNEA. — Son opacidades ç les situadas 
superficialmente y de un color blanco intenso y de ANI tendinoso. El 


tejido conjuntivo cicatricial, que es una secuela a úlcera anterior 
de la córnea, es bastante denso. Cuando la ú de que procede el 
leucoma ha sido un tanto extensa, su cicatri a puede tener lugar 
sino con el auxilio de un intenso desarroHo E que parte de los 
bordes de la córnea. Por este motivo, engógtramos siempre en los leu- 
comas extensos, vasos sanguíneos en aor o menor abundancia, y 
son tan aparentes, que son visibles py cierta distancia del paciente. 


El tratamiento podrá consistir, en mi s casos, en el tatuaje y en la iridecto- 
mía óptica. Esta última se practicar o que la porción resecada del iris sea 
estrecha, para que el destumbram NN uede reducido a las menores proporciones 
posibles, y, a diferencia de 1 ace en la iridectomía del glaucoma, no debe 
estar dirigida hacia arriba. P: iguar de antemano si pueden esperarse buenos 
resultados de la iridectomía 3 debe comprobarse la potencia visual, en lo po- 


sible, con la pupila contraída con la pupila! dilatada, utilizando, en caso nece- 
a [o los midriásicos débiles. — M. 


sario, la hendidura est A.] 


B: Algunas O no se rellena la pérdida de substancia originada 


por la úlcera, e de un modo incompleto, y queda una superficie 
brillante, AN, imida, que recibe el nombre de FACETA DE LA CÓRNEA. 

4. N puede suceder que esta cicatriz delgada y transparente 
ceda a ep sión AS y sobresalga sobre el nivel del resto de 


la córné Astádo que recibe el nombre de CICATRIZ ECTÁSICA SIMPLE DE LA 
CÓRN 
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5. Si la úlcera del parénquima ha llegado, en su marcha destruc- 
tiva, hasta las capas contiguas de la membrana de Descemet, ésta puede 
todavía, por sí sola, oponer suficiente resistencia a la presión intraocular 
y se abomba bajo la acción de la misma, encontrándose entonces, en 
medio de la pérdida de substancia, que tal vez ha recobrado ya el brillo, 
una vesícula pequeña y transparente, el DESCEMETOCELE, O hernia de 
la membrana de Descemet. 

Debemos, en este caso, prescribir al enfermo el reposo, aplicar un 
vendaje compresivo. La curación tiene lugar en virtud de la formación 
de tejido conjuntivo, cuya resistencia va aumentando cada vez más, 
alrededor de la pequeña vesícula mencionada. Puede suceder, sin em- 
bargo, que el descemetocele o queratocele se dislacere, y, en este caso, 
el humor acuoso se vacia al exterior y el iris y el cristalino se proyectan 
hacia adelante. En la mayoría de estos casos, puede obtenerse todavía 
la curación, para la cual debe emplearse, a veces, una cauterización 
circunspecta. La cámara anterior se reconstituye; pero, durante largo: 
tiempo, puede reconocerse la afección sufrida, por la presencia de un 
pequeño punto obscuro. 

6. Otras veces, puede desarrollarse, en este sitio, una FÍSTULA DE LA. 


CÓRNEA, que se abre y se cierra repetidas veces. Si la fístula no cica- 


triza, el ojo se hace cada vez más blando, y llega a perder la aptitud vi- 
sual a consecuencia del desprendimiento de la retina. Si estos casos 
de fístula vienen a nuestras manos, para su tratamiento, en un período 
oportuno, se puede ocluir el orificio cubriéndolo con conjuntiva, según 
el procedimiento de Kuhnt. 

7. En la mayoría de los casos, sin embargo, se produce la PER- 
FORACIÓN DE LA ÚLCERA CORNEAL, sin que se haya podid4 apreciar la exis- 
tencia de un queratocele durante un tiempo prolonseo- os síntomas de 
la perforación son fáciles de apreciar. Dejando Oy te que el enfermo 
mismo se da cuenta de la salida de su ojo a oleada de líquido 
caliente (humor acuoso), la tensión del oj disminuído, la cámara 
anterior ha desaparecido, y el iris y el cri ò se han proyectado hacia 
adelante. Merece consignarse que, co oración de la córnea, la 
úlcera experimenta una modi N reble. Evidentemente, la nu- 
trición del tejido se verifica de ¢u o más perfecto, gracias a la 
disminución de la presión intraocWar. Lo importante, entonces, son las 
dimensiones y la situación de Ikberforación, así como la averiguación 


de si se trata de un caso o” o de un caso cuya evolución haya 


terminado (lám. II, figs. O . 

Con mucha frecugnf] iede conocerse por el aspecto del ojo, al 
cabo de años y de d 6 enteros, que se ha producido en él, en otro 
tiempo, una úlce la córnea que se perforó. El síntoma que más 
llama la atención es gtémpre una deformación de la pupila, que ha adqui- 
tido una forma adela, en una u otra dirección. El segundo síntoma con- 
siste en la o irregular de la cámara anterior del ojo. Como 

d 


causa de os alteraciones, se descubre en la córnea una pequeña 
masa,» és de la cual se aprecia una coloración negruzca. En este 
siti0Oy is se ha adherido a la cara posterior de la córnea, y nos en- 
con os con una sinequia anterior. A consecuencia de ella, la pupila 


há adquirido la forma de una pera, cuya parte estrecha corresponde a 
MG inequia misma. En este sitio, la cámara está aplanada, o ha que- 
a 


A 


o completamente suprimida. Como es natural, estas sinequias ante- 
riores pueden producirse igualmente a consecuencia de un traumatismo 


A 
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que ha producido una perforación de la córnea, cuando el iris ha que- 
dado aprisionado entre los bordes de la herida y queda adherido a 
ellos. Cuando la zona negruzca mencionada. tiene una forma redondeada, 
puede inferirse, con la mayor probabilidad, que, en otro tiempo, ha 
habido allí una úlcera eczematosa redondeada, que se perforó. Si esta 
cicatriz, de la que forman parte el iris y la córnea, adquiere una exten- 
sión considerable, se le da el nombre de leucoma adherente (lám. Il, 
figura 5). 


Nuestra intervención terapéutica puede ser útl en el leucoma adherente, aun 
al cabo de mucho tiempo. Puede suceder que, cuando, en una cicatriz iridocorneal de 
este género, se ha producido una exulceración de su superficie, se desarrolle una 
infección maligna, que avanza rápidamente hacia el interior del ojo, por la vía 
del iris. En algunos casos, se recomienda separar el iris de la cara posterior de la 
córnea, por motivos ópticos o cosméticos. Es más frecuente, sin embargo, que esta 
sinequia constituya la causa de un glaucoma secundario. 


8. Cuando la perforación de la úlcera es reciente, el síntoma que 
más llama la atención, es un botón moreno negruzco, de mayores o me- 
nores dimensiones, quë se eleva sobre la superficie de la córnea. Esta 
elevación es debida a una HERNIA RECIENTE DEL IRIS. En el acto de la per- 
foración, la oleada de humor acuoso que se escapa por ella, empuja el 
iris hacia la perforación misma, lo hace sobresalir más o menos por ella, 
y, como es natural, el iris se adhiere entonces fácilmente a las partes con- 
tiguas del borde de la úlcera, que están inflamadas. El color de esta por- 
ción herniada del iris puede ser variado. Las hernias pequeñas tienen 
un color obscuro, pero si el iris queda fuertemente tenso, su color des- 
aparece cada vez más, y la porción herniada tiene un aspecto gris, y, sólo 


a través de ella, se ve, por translucidez, el pigmento obsc Sin em- 
bargo, el color de la hernia del iris no depende tan sólo imensio- 
nes de la misma, sino, sobre todo, de su antigúedad. L ción del iris 
aprisionada entre los bordes de la córnea, que son a © de una supu- 


ración, y expuesta a la acción del aire libre, AS nta muy pronto 
nuevas alteraciones. La inflamación. de las ONS tiguas invade esta 
porción del iris, y la hernia misma se cubre de apa de exudados gri- 


sáceos, que la envuelve a la manera de un cá4sqyeK. Muy pronto, va apre- 
ciándose, de un modo cada vez más claqp, wee la porción herniada del 
iris se está convirtiendo en tejido de ulación, y presenta entonces 
un color rojizo agrisado. Poco a poco,WwáAn apareciendo en ella algunos 
puntos grises más claros, que indi la aparición del tejido cicatricial. 
Si las condiciones son favorables la hernia no es demasiado volumi- 


nosa, va aplanándose e NO a consecuencia de la retracción, de 
los haces de tejido cicatriciaWW almente, en este caso, no queda, de la 
hernia originaria, más a cicatriz, que no sobresale de la córnea, 
a través de la cual se (rarfsparentan los residuos de la porción del iris 
enclavado, cuyo coloz es“óbscuro. También la parte de iris, que ha per- 
manecido en la cát acuosa del ojo, queda definitivamente adherido 
a esta cicatriz. Lay ia del iris ha producido un leucoma adherente. 


+ 

Excisión O del iris. — En muchos casos, es necesario extirpar, por me- 
dio de una lón, la hernia del iris. Debe practicarse la anestesia local o la ge- 
neral. Se ¿o con unas pinzas de iris, la porción herniada de éste, se la atrae 


hacia af , y se la excinde con las tijeras, en la extensión necesaria para que los 
bord edta excisión estén más allá de la zona correspondiente a la úlcera corneal. 
Sered 


; K 
S 
N 


n los bordes del iris seccionado, con la espátula. 
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En las hernias antiguas del iris, se practica la excisión con el cuchillete de Graefe, 
se cauteriza con el galvanocauterio la úlcera corneal, y se la cubre con un injerto de 
conjuntiva. 

Autoplastia con la conjuntiva, según el procedimiento de Kuhnt. — Se desprende 
la conjuntiva bulbar, del borde de la córnea, se corta en ella un colgajo de un' solo 
pedículo o de pedículo doble, y se cubre con este colgajo el fondo de la úlcera. Otras 
veces, después de haber despegado de su lecho la conjuntiva, y de haberla despren- 
dido del borde de la córnea, se la hace avanzar, a la manera de un delantal, por 
delante de la córnea, y se la fija sobre la pérdida de substancia, que debe repararse, 
con algunos puntos de sutura laterales (fig. 57). 


Hay dos modalidades poco satisfactorias, que se apartan del curso 
espontáneo favorable que puede ofrecer la hernia del iris : 

9. Cuando, en una úlcera de la córnea un tanto extensa, la retrac- 
ción del tejido cicatricial es muy pronunciada, la córnea entera puede 
quedar aplanada, y este fenómeno ha dado origen a la denominación 
de aplanamiento de la córnea. 
En la mayoría de estos ca- 
sos, se ha producido una her- 
nia del iris en uno u otro si- 
tio. Sin embargo, puede tam- 
bién producirse el aplana- 
miento de la córnea en los 
casos en que ésta ha quedado 
destruída por el proceso ul- 
ceroso, sin que quede de ella 
más que la membrana de Des- 
cemet. También puede suce- 
der que la kórnea, una vez 
transfor Aen tejido cica- 
tricial, traiga de un mo- 


mo Y acentuado, lo cual 
cos Wùye la tisis de la cór- 
10. La cicatriz proce- 
dente de los restos de la cór- 


Fig. 57. — Autoplastia de la conjuntiva, para ci o i pas 

pérdida de substancia de la córnea (método d © nea destruída y del Iris her- 
niado puede ir aumentando 

de extensión y abombarse haci uera. Esta cicatriz ectásica, proce- 


dente del iris herniado y, en agínima parte, de la córnea, recibe el nom- 
bre de estafiloma de la cor 

En vez de la córnea, uentra entonces una cicatriz opaca, abom- 
bada, en forma hemisférica, que se dis- 
tingue, de un modo preciso, de la es- 
clerótica, por un borde que hace relie- 
ve sobre la misma. A través de la 
pared de este abombamiento, se ve 
por translucidez el pigmento posterior 


dado A A Dima total de la ¡cómea... “del “iris; en forma” de ua Hine aziz 
lado. El abombamiento hemisféri- 
CO, Sa tiene un color gris apizarrado y, en otros sitios, negro, 


Esta Semejanza con un grano de uva negra, es lo que*ha hecho dar, a 
lesión, el nombre de estafiloma. En esta cicatriz, existen algunos 
sanguíneos gruesos, que proceden de la conjuntiva. Como ya se 


4 
t 
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comprende, la visión es imposible a través de esta cicatriz (estafiloma 
corneal total) (fig. 58). 

En otros casos, el estafiloma no ocupa más que una parte de la cór- 
nea, se le da entonces el nombre de estafiloma parcial. Esta forma de esta- 
filoma no suele tener una configuración hemisférica, sino cónica (estafi- 
loma cónico). Para comprender esta anomalía, debe tenerse en cuenta 
que la pared del estafiloma, en su principio, es muy delgada. Poco a 
poco, sin embargo, esta pared va adquiriendo mayor solidez y se forman 
haces cicatriciales densos, que la estrangulan más o menos, de modo que 
se produce el cuadro del estafiloma racemoso. En los estafilomas antiguos, 
la pared es gruesa y de color blanco, con algunos puntos obscuros. 

Fácilmente se comprende, que, en el estafiloma total, la cámara an- 
terior ha desaparecido. [Es necesario aclarar, especialmente para los 
estudiantes, este concepto : En el estafiloma total no existe cámara ante- 
rior, porque la pared del mismo está constituída no por la córnea, que 
totalmente se destruyó, excepto en el limbo esclerocorneal, sino por el 
iris, engruesado y transformado en tejido de cicatriz; de suerte que de- 
trás de esta falsa córnea, existe, como es natural, la cámara posterior del 
ojo, el cristalino, etc. — M. A.] La situación es distinta, bajo este con- 
cepto, en el estafiloma parcial, ya que, las más de las veces, no llega al 
borde de la córnea más que en un punto. En este caso, el iris, tenso y diri- 
gido hacia el estafiloma, se transparenta al través de las porciones de la 
córnea que no están invadidas por la opacidad. En estas condiciones, 
practicamos la iridectomía, con la cual puede detenerse el desarrollo ulte- 
rior del estafiloma. s 

El mecanismo de la producción del estafiloma es el siguiente : Des- 
pués de la perforación, el iris ha sido proyectado hacia aduÚ arras- 
trado por el humor acuoso, agrandando considerablemente órdida de 
substancia corneal y aumentando de vo o se pos A tejido cica- 
se han conser- 
ər es también el 


estafiloma. 
Consecuencias del estafiloma de la corne omo ya se compren- 


vado. E uanto más extensa es la oben nO) 


de, la función visual está gravemente compr ida, y debemos darnos 
por satisfechos, cuando el enfermo as E tinguir la luz, de la obscuri- 
dad. Tan sólo cuando el estafiloma es ial, puede conservarse una 
parte de la función visual, o se la pue ner por medio de la iridecto- 
mía. Dejando aparte el desfiguramie jas ocasiona el estafiloma, puede 
producir inflamaciones oculares. $i tan voluminoso que los párpados 
no lo cubren más que de un m SS stíiciente, la superficie del estafiloma 
se deseca, y pueden acabar ulcerarse. Sobre todo, los estafilomas 
producen un aumento de 
tosos, y el último vestigi 
dida que se desarrolla excavación “glaucomatosa. de la papila óptica. 
La pared del estafilo Rie e hacerse más prominente todavía y más del- 
gada, a consecue gO este aumento de la presión endocular, y hasta 
puede suceder dislacere, con lo cual el estafiloma se A para 
llenarse lue SE vamente, y por fin, aparece una infección intraocular, 
o de laWttrofia del ojo. Hasta la esclerótica puede distenderse en 
los individlos jóvenes afectos de estafiloma corneal, de modo que se 
produé stafiloma intercalar o ciliar (fig. 50). 

A S estas manifestaciones justifican los esfuerzos para evitar la 


le 


perforación de una úlcera de la “CN 


108 RÖMER ` 


fomación de un estafiloma. Si, después de una úlcera de la córnea, obser- 
vamos que hay una tendencia a la producción de un estafiloma, practica- 
remos una iridectomía precoz, por medio de la cual nos opondremos al 
aumento de la presión intraocular. Es cierto, sin embargo, que esta ope- 
ración. no puede realizarse sino cuando existe, al menos parcialmente, 
la cámara anterior del ojo. En el estafiloma total, no queda otro recurso 
que la extirpación operatoria. Cuando el 
estafiloma es:muy acentuado y el globo 
ocular entero ha aumentado de dimensio- 
nes, debe recomendarse preferentemente 
la enucleación. Pero si queremos conser- 
var un muñón, que preste un punto de 
apoyo a la prótesis y facilite sus movi- 
mientos, practicaremos la extirpación del 
estafiloma, cuyo principio ha sido esta- 
blecido por Beer. 


Operación del estafiloma. — Si se trata de 
practicar la extirpación parcial, se atraviesa la 
base del estafiloma, en su centro, con el cu- 
chillo de Graefe, y se traza un colgajo semilu- 
nar de base inferior. Este colgajo es excindido 
con las tijeras. Los puntos de sutura que se 
aplican, sólo deben interesar el espesor de la 
pared del estafiloma. 

En la extirpación total de Critchet, se atra- 
viesa la base del estafiloma por varias agujas de 
sutura [generalmente cinco, M. A.] de arriba 
abajo y provistas de sug respectivas hebras de 
seda. Con un cuchille e Graefe se atraviesa 
horizontalmente el estafiloma por delante de las aguja nando el hemisferio 
superior del mismo, acabando la sección del hemisferio ior con las tijeras. Sólo 
queda entonces el sacar las agujas y anudar las heb rrespondientes. [Las agu- 
jas de este modo dispuestas se oponen a la salid ndante del vítreo, que tam- 
bién será menor si la sutura se verifica con rapigez*— M. A.) 


e £ E 
Fig. 59. — Estafiloma de la esclerótica 


11. Todavía pueden ocurrir otr renta a consecuencia de la 
«Cuando esta perforación está si- 


tuada en el campo pupilar y nge struída por el iris herniado, la cá- 


mara anterior queda suprimid rante largo tiempo. El cristalino, pro- 
yectado hacia adelante, aplica W cara anterior a la úlcera, sufriendo una 
irritación inflamatoria su £pjtelio anterior, que prolifera, produciendo 


una catarata polar ON la úlcera, al fin, se cicatriza, el cristalino 
y el iris retroceden a que la cámara anterior se restablece, pero 
la catarata polar PONS ; aunque la opacidad corneal pueda llegar a des- 
aparecer. Alguna es, se produce una catarata polar anterior de este 
género, hasta fin gđe la úlcera se haya perforado, solamente porque los 
productos tóxicts'se difunden por la cámara acuosa y provocan la mul- 
o elementos epiteliales anteriores de la cápsula cristali- 


niana. 

J Oia complicación que se observa en el curso de la perforación 
deqNdúlcera de la córnea, es la luxación y expulsión del cristalino, hecho 
AS observa en los casos graves de blenorrea ocular. Cuando la per- 
ratión de la úlcera se produce bajo la acción de una presión intraocular 


nsiderable, por ejemplo, cuando el niño llora o hace esfuerzos con la 


; lesa abdominal, puede producirse, de un modo brusco el avance del 
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Rómer, Tratado de Oftalmología. 


Lámina IL 


Fig. 1. Ulcera progresiva de la córnea. 


Período de regresión de la úlcera 
de la córnea. 


Fig. 3. Leucoma de la córnea. Formación 
de la cicatriz; último período de la úlcera 
de la córnea. 
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córnea. 


Fig. 5. Leucoma adherente. ES 


de iris, adheridas a la cicatriz d 
cornea. 


Fig. 6. Hernia del iris por perforación de 
una úlcera eczematosa. 


Vasos 
super- 
ficiales 


Vasos profundos 


Fig. 8. Desarrollo de vasos en la córnea (esquemático). 
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cristalino, con el consiguiente desgarro de las fibras zonulares, pudiendo Ñ 
encontrarlo enclavado en la misma úlcera o entre los bordes de los pár- re | 
pados. A 
13. También puede producirse, otra complicación de las úlceras de 
la córnea, las hemorragias intraoculares graves. Cuando una úlcera cor- 
neal se perfora y los vasos de la coroides ò de la retina están afectos de 
alteraciones arterioescleróticas, pueden producirse hemorragias abundan- 
tes en el interior del ojo, a consecuencia de la disminución brusca de la 
presión intraocular. Estas hemorragias se observan, por ejemplo, en los 
O casos de úlceras ateromatosas que se desarrollan, durante el período del 
glaucoma absoluto, cuando acaban por perforarse. La hemorragia puede 
ser tan abundante, que todo el contenido del globo ocular sea expulsado 
: al exterior. En estos casos, están indicados la aplicación de un vendaje 
E compresivo, la quietud absoluta y la exenteración del globo ocular. 
hi 14. Si bien, las más de las veces, la perforación de una úlcera ejerce 
una influencia favorable sobre el curso de esta última, puede ocurrir tam- 
y bién que la infección se propague hacia las partes profundas y ocasione 
i una panoftalmia. Se observa este hecho en la blenorrea grave y en la 
úlcera serpiginosa. 


3. ¿La opacidad de la córnea corresponde a las capas superficiales 
o a las capas profundas de la misma? 


En los numerosos casos de opacidad de la córnea, no producidos por | 

úlceras ni por sus consecuencias, debe decidirse si la opacidad está situada aa j 

en las capas superficiales o en las capas pro- | 

fundas de esta membrana. i A 

Las opacidades superficiales, pertene- 

cientes a las capas corneales de origen con- 

A juntival, tienen un color gris claro, y se ve 

claramente que están próximas a la super- 

ficie de la membrana, al paso que las opaci- 

dades profundas siempre tienen un aspecto 

más o menos velado. Entre las opacidades 
A superficiales, se cuentan sobre todo : 

a) Entre las opacidades recientes, 1 
infiltración subepitelial de la córnea (limiNi 
palh figura 7); O 

b) Entre los procesos que han y: 
nado su evolución, las máculas, la é- 
culas y los leucomas pequeños kv 
na 85). S 


INFILTRACIÓN DE qa 
A En la infiltracion de tw4ornea, el ojo (MEN a T ERN, | 
) presenta una inyecció jar. En la córnea, | 

say un doco único, deeMor blanco agrisado, Tie- 00. 5 Infltración ide [ilaji cornea | 
de forma AAA el tamaño, próxima- | 

A mente, de u za de alfiler, en. el cual el epitelio tiene un aspecto | 

R algo puntea NNN mbien puede suceder que estas infiltraciones sean múl- 

IR tiples (fig. 40). 


ión es simplemente el primer período de una úlcera de la córnea, es 


La NO: 
TS filtración del tejido subepitelial por leucocitos y linfocitos en forma de 


Ad 


A 
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foco. El epitelio se altera muy pronto, pierde su lisura, y se abomba a consecuencia 
del exudado celular subyacente. Si la infiltración aumenta de dimensiones, es decir, 
si el exudado aumenta, la membrana de Bowmann se desgasta, el epitelio se esfolia, 
el parénquima infiltrado se necrosa, y la infiltración se ha convertido entonces én una 
úlcera de la córnea. Las infiltraciones pequeñas pueden reabsorberse, sin que el 
tejido corneal experimente dstrucción alguna. 


4. Neotormación vascular en la córnea 


En muchos casos, el estudio de la neoformación vascular que se pro- 
duce en la córnea, decide, de un modo seguro, la profundidad a que está 
situada la opacidad. Según que ésta pertenezca a las capas corneales de 
origen conjuntival o a las capas parenquimatosas más profundas, la neo- 
formación vascular reviste caracteres distintos (lám. Il, fig. 8). 

En la vascularización superficial de la córnea, los vasos sanguíneos 
pasan directamente, desde la conjuntiva, a la córnea, cruzando el bor- 
de de esta última. Los nuevos vasos se ofrecen claramente a nuestra 
vista, tienen un color rojo vivo, y están ramificados al modo de un ár- 
bol. La superficie de la córnea es desigual, y la capa epitelial se levanta 
de un modo irregular, bajo la acción del tejido de granulación vascula- 
rizado situado debajo de ella. 

En las opacidades vascularizadas profundas, por el contrario, la 
córnea tiene un color rojo grisáceo sucio, porque los vasos de nueva for- 
mación están velados por las capas corneales más superficiales. Por lo 
mismo, es algo difícil distinguir, a simple vista, cada uno de estos vasos. 
Sobre todo, se nota el carácter de que los vasos parecen ocultarse brusca- 
mente a la vista junto al borde de la córnea, de modo que desaparecen 
debajo del limbo de la misma, porque no proceden de los vasos conjunti- 
vales, como en las opacidades superficiales, sino de log vasos de la escle- 
rótica. Por otra parte, están constituídos por rama ependientes, pa- 
ralelas unas a otras, y su orientación puede comps con los ramujos 


de una escoba o con los pelos de un pincel. < 
A) Opacidades vasculariz 


O 
1. Pannus reciente. — En esta ff y Y de opacidad, se ven vasos 


con ramificación arboriforme, que, D) do de la conjuntiva, atravie- 
san el borde de la córnea y se K en en la opacidad de color gris, 


hasta mayor o menor distancia. 

El pannus está constituidiQhr un tejido conjuntivo, provisto de 
vasos, que se desarrolla entre(pk epitelio y la membrana de Bowmann, y, 
en los casos antiguos, has “bajo de esta última, y que va desarrollán- 
dose en sentido radial yc a conjuntiva hasta el espesor de la córnea. 
El modo cómo se PNN , esel siguiente. Se forma, en las zonas mar- 
ginales de la córī O iltraciones pequeñas, pero numerosas, entre las 
cuales se interpoffenjun gran número de botones vasculares más o menos 
voluminosos, procedentes de la red de asas vasculares superficiales de la 
conjuntiva. O 


Al prapħi el examen anatómico, se observa que, las láminas profundas de la 
córnea ac Ampletamente normales, y que el pannus, por lo tanto, constituye una 
afeccá Nerñcial de la córnea. 
y 


el epi ) 


ser destruída en algunos sitios por este tejido de granulación. En los casos graves, 
la superficie entera de la córnea puede estar ocupada por este tejido conjuntivo neofor- 
mado, vascularizado y rico en núcleos (fig. 61). 

Las opacidades pannosas de poco espesor, reciben el nombre de pannus tenue, 
y las formaciones más gruesas y jugosas, que pueden formar elevaciones casi papi- 
lomatosas, son llamadas pannus craso. Merece notarse, que pueden presentarse infil- 
traciones recientes y hasta úlceras en las opacidades pannosas, pero parece que el 
pannus protege a la córnea contra la producción de perforaciones. 


Como el pannus es una afección de las capas corneales de origen 
conjuntival, su presencia impone al médico, como otra cuestión diagnós- 
tica, la de averiguar cuál es 
| la afección conjuntival que 
| lo ha producido. El pan- 
nus se observa, en la prác- 
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| 

| tica, principalmente en dos 
| afecciones importantes de 
| la conjuntiva, es decir, en 


la queratoconjuntivitis ec- 
zematosa y en la conjunti- 
vitis tracomatosa. Por lo 
mismo, hay un pannus ec- 
zematoso y un pannus tra- 
comatoso. 

Los caracteres más im- 
| portantes para el diagnósti- 
| co diferenciál entre estas 


dos formas de pannus, son pene ine anp 
los siguientes. ¡La quera- S e a 
titis eczematosa es una en- de S NN 
fermedad de la infancia,*y, 
por lo mismo, son principalmente los individuos de q 
presentan el pannus eczematoso, al paso que losa 
de tracoma pertenecen, en su mayoría, a las eda 
zadas de la vida. El pannus eczematoso puede y 
zona de la córnea (lámina III, figuras 1 y 

En contraposición al pannus eta, o, “efie no tiene localización 
precisa, como acabamos de decir, el pa tracomatoso se inicia casi 
siempre en el borde superior de la í pae Además, constituye un ca- 


i 

| 

| 
edad los que 
iduos afectos | 
edianas y avan- i 
erse por cualquier 


rácter especial de él, el hecho de qu ama largo tiempo, su límite 
está constituído por una línea xE Se dirección horizontal. Tan sólo | 
i en los casos más graves y a ue la enfermedad avanza, puede 


suceder que el pannus tracom ANN o rn la córnea entera. Aun en estos 
casos, sin embargo, las lesi Noe más pronunciadas en la mitad su- | 
perior de dicha membrar aturalmente, la comprobación de este ca- | 
rácter deberá inducirnos intfediatamente a buscar las alteraciones traco- 
matosas que pueda nabo en la conjuntiva. Así, una mirada dirigida a | 
esta vascularizació Nerficial, nos proporcionará inmediatamente da- 
tos importantes, la naturaleza de la afección existente, y nos pon- 
drá en cami OS WMescubrir cuál es la enfermedad fundamental. 

2; Pando ntiguo. — Las opacidades corneales pannosas, son sus- 
ceptibles dq uná regresión que llegue a un grado considerable, pero, aun 
en EE en que este hecho ha sido muy acentuado, podrán verse 
"8 > “algunos residuos vasculares, que conservan su ramificación | 
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arboriforme. Cuanto más delgado ha sido el pannus, tanto más fácil es 
que se produzca la desaparición de la opacidad. 

3. Pannus regenerativo. — Cuando hay vasos que van a parar a 
una úlcera, se da a este estado el nombre de pannus regenerativo. Bajo 


el concepto clínico, este desarrollo de vasos constituye frecuentemente 


un hecho favorable a la curación. Es fácil evitar la confusión de esta 
forma de pannus con el pannus ordinario, porque este último, general- 
mente, adquiere una extensión más difusa y la ulceración no forma 
parte de su cuadro típico. 

4. Queratitis fascicular. — No deben confundirse con un pannus, 
algunas opácidades que presentan una configuración estrecha y lingúi- 
forme, y en la que se ven pequeños vasos, que siguen una dirección para- 
lela, mientras que las afecciones pannosas ocupan una zona más ancha 
de la córnea. Esta opacidad lingüiforme, estrecha, es la llamada cinta 
vascular (lám. III, fig. 5). 

Dicha afección es simplemente una infiltración del borde marginal 
de la córnea, que se extiende hacia el centro de la misma, llevando 
vasos consigo, al paso que en la parte correspondiente a la periferia de 
la córnea, se forma una depresión poco acentuada, en la que se produce 
la curación. Esta opacidad cicatricial no desaparece ya. 

5. Leucoma vascularizado. — Esta afección es una mancha de color 
blanquecino y brillante, hacia el cual se dirigen vasos sanguíneos de ca- 
libre variado, y frecuentemente en gran número, situados unos superfi- 
cialmente, y otros en la profundidad. La curación y cicatrización de las 
grandes pérdidas de substancia de la córnea, no es posible, en muchos ca- 
sos, más que con el auxilio de una neoformación vascular considerable. 
El aspecto tendinoso de estos leucomas facilita el a 


B) Vascularización prolunda de córnea 


Las siguientes enfermedades produce dros típicos de vascula- 
rización profunda de la córnea : EN 
Alis hereditaria.—Algún tiem- 


1. Queratitis parenquimatosa en lå 
po después del principio de esta gugkaditis, aparecen pequeños troncos 
amujos de una escoba, es decir, 


vasculares, ramificados a modo dd lo] 
de disposición paralela y en el esór de la infiltración intersticial de la 
córnea. Esta última ofrece Te ecto mate, como si se la hubiera em- 


badurnado de grasa (lám. 23) 

2. Queratitis escler e. — A consecuencia de la escleritis y de 
las afecciones del cue iliar (goma, tuberculosis), pueden avanzar 
hacia las capas pro e la córnea, opacidades generalmente de con- 
figuración linguif en las que aparecen vasos. Estos enturbiamien- 


tos son substit ás tarde por tejido conjuntivo, no producen nunca 
la Ada ml tras sí opacidades tan densas, como si la escleró- 
tica hubierafíavadido la córnea. 
Los e» eres de la vascularización de la córnea, en el pannus, no 
je 


se RA iempre al esquema que hemos trazado. 
+ 


A isposición especial que adquieren los vasos, se explica por el hecho de que los 
a uperficiales pueden desarrollarse, hasta cierto punto, en cualquier dirección, 
ebhtre el epitelio y la membrana de Bowmann, porque no encuentran en este sitio 

s preformadas. Los vasos profundos, por el contrario, avanzan entre las lamini- 


; Qi de la córnea, y la estratificación de éstas les impone un avance más en línea 


INS) 
ES 
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recta, que en el caso anterior, a medida que su trayecto va alargándose. Ordinaria- 
mente, en los vasos superficiales, de' ramificación arboriforme, el tronco vascular 
aferente está situado a gran distancia del tronco eferente. En los vasos «profundos», 
por el contrario, el tronco arterial y el venoso corren paralelamente uno a otro y 
están separados por muy corta distancia. Sin embargo, pueden también verse vasos: 
que a pesar de tener relaciones mutuas, están situados a: diferentes profundidades, 
existiendo un plexo 'de ramas entre los vasos de diferentes capas, en los procesos 
cicatriciales graves de la córnea, Ea el punto de que no es raro entonces obser- 
var un curso oblicuo de los vasos y la formación de anastomosis. 

- Los vasos subepiteliales se deb rola por penetración de botones capilares pro- 
cedentes de la red marginal vascular de la córnea, al paso que, en los vasos 
profundos, el principio de la meoformación vascular tiene lugar por la formación Ii 
dė un asa, es decir, de un vaso doble. Si bien, bajo el concepto anatómico, pueden 

| 


distinguirse fácilmente estas dos formas de vascularización ; en el terreno clínico 
se ha visto que los vasos profundos no) son patrimonio exclusivo de la queratitis 
parenquimatosa, y que no es la única forma que se observa en ella. Es indudable que, 
en otras afecciones corneales, el desarrollo de vasos entre las láminas de la cór- 
, nea constituye un hecho constante. | 
5 Si se sigue este desarrollo con más atención, se pueden subdividir los vasos que- | 
l ráticos en tres grupos : 
| 1." Vasos situados en las capas superficiales o, más rara vez, en las medias, 
ii de la córnea. Estos vasos superficiales aparecen, sobre todo, en la queratitis ecze- 
l matosa, y especialmente en las ulceraciones marginales. No pocas veces puede verse, 
en este Caso, que los vasos se separan unos de otros, a: la manera de un manojo. 
i Además de los procesos eczematosos, hay otras afecciones corneales que puedem 
dar por resultado el desarrollo de vasos interlaminares aislados, situados super- | 
ficialmente, como, por ejemplo, la inclusión de cuerpos extraños y los grados ligeros | 
de la cauterización producida por la cal. | 
2." En la queratitis parenquimatosa, es también un hecho característico el de | 
que los vasos corran principalmente por entre las capas medias de la córnea. Sin 
embargo, hay también casos en que se encuentran, además, vasos superficiales. 
3." Finalmente, pueden encontrarse en la córnea vasos situados en 
más profundas. Así, se encuentran vasos situados en este sitio, ad 
que asientan superficialmente, en las úlceras extensas de la córnea 
bado por cicatrizarse, y, sobre todo, encontramos vasos profundos, | 
en las cicatrices procedentes de una úlcera serpiginosa. Tiene g j 
| tico el conocimiento de que, en la iridociclitis crónica, algu 


pueden llegar igualmente hasta las capas más profundas d 


as capas 
de los 
n aca- 
ste género 
lor diagnós- 
sos queráticos 
řnea. A este pro- 


pósito, merece consignarse que el borde inferior de esta WAN Dina constituye un 
sitio de predilección para el desarrollo de estos vasos en RY: Parece discutible 
que este hecho esté en relación con la localización exudados en la mem- 


brana de Descemet (lám. III, fig. 4). 


OPACIDADES MENOS O LA CÓRNEA 
Queratitis disciforme. — En esta afeccj Q y, en el centro de la córnea, una 
opacidad discoidea de color blanco grisáce ue representa los siguientes carac- 
teres. La infiltración llega, desde la 1 hasta partes muy profundas, y, en 
medio del enturbiamiento fitración NE "zona donde la opacidad es muy in- 
tensa. A partir de esta recllas! sAN densa, se desprenden, en todas direc- 
ciones, ramificaciones parecidas a N ie de rayos, como si hubiera, en el 


parénquima de-la córnea, un cklo] hia de hongos. El epitelio que cubre la zona 
corneal enferma está punteado, pero casi nunca se produce en él la ulceración. 
La sensibilidad de la córnea e zona enferma experimenta una disminución mar- 
cada. Esta afección tieng Do extraordinariamente lento, pero, al cabo de in- 
tervalos de meses ON de reavivarse, y, al fin, deja tras sí opacidades densas. 

La causa de la qué s disciforme es todavía completamente desconocida, pero 
es probable me LOS Sh una infección ectógena. Actualmente, se admite cierta 


relación con SS profesionales. 
En la TAN e la córnea, ocasionada por la vacuna, se produce un cuadro 
clínico NN 


El tratgidiento: debe ser sintomático, y está constituído por la aplicación de 
atropin Walor y por el masaje. 

a , en forma de cinta o de cinturón, de la córnea.—En los ojos que 

desdepfgce largo tiempo se encuentran en el estado que hemos llamado tisis ocular, 


NS) 
Y 
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estos fenómenos, han experimentado perturbaciones nutritivas graves y duraderas, 
se produce en la córnea, al nivel de la hendidura palpebral, una opacidad blanca 
o, en parte, amarilla morena, a manera de cinta, que sigue una dirección trans- 
versal en la parte media de esta membrana. En ella, se distinguen manchas ama- 
rillas más o menos extensas, separadas por intervalos, en que la córnea es trans- Aa 
parente. Bajo el concepto anatómico, se encuentra, debajo `del epitelio, un agrie- 
tamiento de la membrana de Bowmann y un tejido conjuntivo vascularizado, en cuyo 
seno se han producido concreciones homogéneas e hialinas, que contienen “substan- 


| 
o que son asiento de una iridociclitis o del glaucoma, y que, a consecuencia de | 
i 


Fig. 62. — Opacidad fascicular de la córnea 


cias calcáreas (fig. 62). Algunas veces, se levantan en la superficie de la córnea 
formaciones parecidas a glándulas. Con frecuencia, se «encuentran formaciones 
óseas, a modo de cáscaras y depósitos calcáreos, en el interior de los ojos que 
han experimentado un. proceso de retracción. Debe recordarse, al establecer el diag- 
nóstico diferencial, que, en los obreros ocupados en la industria de la anilina, puede 
producirse una coloración parda análoga en la córnea y en la conjuntiva, situada 
igualmente al nivel de la hendidura palpebral. 

El tratamiento debe consistir en el raspado de las concreciones o en la enu- 
cleación del ojo. 

Opacidad nodular de la córnea. — Esta afección consiste en la formación de 
pequeños nódulos subepiteliales, que confluyen unos con otroskfen el campo pupilar, 
formando figuras parecidas a un mapa geográfico. Co yen una forma de 
queratitis degenerativa, que aparece de una manera KA ifaria. Su causá es 
desconocida, y su tratamiento es ineficaz. 

Opacidad corneal en enrejado. — Es también 
tario, en el cual se producen, en el parénquima d 
que se entrecruzan al modo de una reja y O) nas con otras formando man- 
chas. Su causa es desconocida, y su tratamie s igualmente ineficaz. 

Formación de producciones a modo ándulas en la membrana de ji 
Bowmann. — Cuando se practica la ilumj Qan se descubren formaciones de 
colores irisados, parecidas a gotas, 14% minadas con el oftalmoscopio, pare- 
cen estar rodeadas de un contorno, 084 clato, ora obscuro, y que están constituí- 
das por pequeños depósitos de una G ancia hialiniforme en la superficie externa 
de la membrana de Bowmann. La isa de esta afección son trastornos nutri- ji 
tivos del epitelio. El tratamiento ay Mevarse a cabo por medio de la ablación de estas | 
concreciones. 

Infiltración calcárea embrana de Bowmann. — Es afección que se 
produce en individuos via uşðs ojos, por lo demás, están en estado normal. 
Aparecen pequeños odo por granos finos, de color blanco de creta, 


Oceso degenerativo heredi- 
córnea, opacidades' lineares 


debajo del epitelio. Atamiento consiste, igualmente, en la ablación de los | 


mismos. 
Xerosis de la nea. — La superficie de la córnea presenta zonas blancas y 


secas, que TNO brillo sedoso y que están situadas en la porción correspon- | 
m 


z 


diente a la he ra palpebral. Al mismo tiempo, hay xerosis de la conjuntiva. 

Querati(a) pollosa. — Esta afección consiste en elevaciones vesiculares del 

epitelio d rnea, que se desarrollan, de vez en cuando, acompañadas de neu- | 

ralgias, SS ividuos que han sufrido una iridociclitis, cuya evolución ha terminado, 

o u SS oma absoluto. Tratamiento: medicamentos que calmen los dolores en 
O. 


forma pomadas, y, en caso de recidivas, lo que es frecuente, la enucleación 
d j i 
Q istrofia epitelial de la córnea, de Fuchs. — Enturbiamiento de color gris ahu- f! 


o, de las partes medias de la córnea, con punteado y formación de vesículas en 
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proporciones considerables, en el epitelio degenerado. Esta afección es una consecuencia 
de los trastornos nutritivos producidos por la iridociclitis y el glaucoma. | 
| 
| 


Degeneración hialina, amiloidea y calcárea. — Aparición de granos ama- 
rillos, blancoamarillentos o blancos como la cal, -en las cicatrices densas de la córnea. 
Después del desprendimiento del epitelio en estas zonas, se producen úlceras atero- 
matosas de cicatrización difícil. Tratamiento: raspado de la córnea, tras el cual 
puede ser útil, a veces, el injerto de un colgajo de conjuntiva, o bien la quera- 
toplastia, por trasplantación de córnea sana. 

Infiltración de la córnea por pigmento sanguíneo. — Es una afección muy . 
rara que se observa después de lesiones traumáticas graves del ojo, en las que se pro- 
ducen extravasaciones hemorrágicas recidivantes en la cámara anterior, y se carac- | 
teriza por la presencia de una opacidad discoidea, de color obscuro al principio, y 
después pardo verdoso, que ocupa la parte central de la córnea, al paso que la 

| zona marginal queda libre de esta alteración en todo su contorno. 
| Este cuadro clínico es debido a que la materia colorante de la sangre penetra 
en la córnea, por difusión, y produce en ella las alteraciones subsiguientes. Como 
lesión anatómica, se encuentra una infiltración difusa de la córnea por el pigmento 
sanguíneo que contiene hierro. Además, hay, en la zona corneal invadida por la 
opacidad, un sin número de pequeños gránulos, dotados de una gran refringencia, 
que son considerados por Leber como partículas de fibrina, y por Vossius como fibri- 
llas de la córnea, invadidas por la degeneración hialina. Tengo por cosa probable | 
que estos gránulos proceden de la hemoglobina. Constituye un hecho característico | 
de la infiltración hemática de la córnea la desaparición gradual de esta opacidad | 
| 


discoidea, que se produce al cabo de algunos años. 


DESAPARICIÓN DE LAS OPACIDADES DE LA CÓRNEA 


Como las opacidades de la córnea perjudican la agudeza visual del 
ojo con tan extraordinaria frecuencia, es preciso poner el mayor em- 
peño en lograr, en lo posible, que se aclare la opacidad que se haya des- 
arrollado. Este objeto puede alcanzarse, dentro de ciertos límites. La 


naturaleza nos ha señalado el camino que conduce a este térmi orque 


que las opacidades corneales son susceptibles de desapaliéger espontá- 
neamente, en un grado notable. Es cierto que esta desa ión tiene sus | 
límites. El grado en que se la puede alcanżar depe sobre todo, de | 
tres factores : | 

1.2 En primer lugar, desempeña un gr Qr, la edad del en- | 
fermo. La experiencia demuestra que las on s corneales que han : | 
aparecido en edad avanzada no desapareceb, cor tanta facilidad y de un | 
modo tan completo como las que han ap ido a consecuencia de una | 


o A 


d 
es un hecho, que puede comprobarse fácilmente a cada os el de | 
| 


afección sufrida por un individuo joven. $ | 

2.° En segundo término, tiene (4 gran influencia el espesor del | 
tejido invadido por la opacidad. CANÓ mayor es la profundidad de la 
córnea a que llega una cicatriz te más difícil será que la opacidad 
producida por ésta se aclare. Cicatrices producidas después de una | 
perforación de la córnea BA siempre de un modo visible, al paso | 
que, por el contrario, la§ opacidades superficiales pueden recobrar la | 
transparencia en un grado èXtraordinario. | 

3.7 Sobre todo, % rtan la naturaleza de la opacidad y su riqueza 
vascular. Así, se 20) nde que las opacidades constituídas por exuda- 
dos celulares o 41 Sos son susceptibles de reabsorción. Bastará recor- | 
dar la reapariiQN* generalmente pronunciadísima, de la transparencia | 
de la eN queratitis parenquimatosa. La situación, como es na- i 


tural, es apletamente distinta, cuando se trata de una opacidad de | 
la KN stituída, no por exudados o por proliferaciones suscepti- li 
e sorción, sino por tejido cicatricial denso y parecido al ten- | 


a 

| 
S 
N Ñ 


AS 


SS 
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dinoso. En todos estos procesos de regresión de la córnea, los vasos 
desempeñan un gran papel. Así, en algunas Opacidades, se ve que los 
sitios que recobran primeramente la transparencia están situados pre- 
cisamente en la proximidad de los vasos. 

Los medios más importantes para conseguir la desaparición de las. 
opacidades corneales son : 

Para el médico práctico: El masaje del ojo con pomada amarilla, 
sobre todo en la queratitis eczematosa y parenquimatosa. Este masaje 
debé ser practicado durante semanas enteras. También son útiles las 
instilaciones de un colirio de dionina, que producen una hiperemia 
intensa y una tumefacción edematosa de la conjuntiva, (considerada 
como un efecto de la trasudación de linfa. Sin embargo, el ojo se 
acostumbra muy rápidamente a'este medicamento. 

Para el tratamiento en las clínicas: Tratamiento tuberculinico en la 
queratitis escrofulosa y tuberculosa. Merece notarse que algunas veces 
se aclaran, bajo la influencia de la cura tuberculínica, Opacidades escro- 
fulosas de la córnea, relativamente antiguas. 

Tratamiento con el jequiritol. — La substancia activa del jequiritol 
es la abrina, veneno contenido en las semillas de jequirity, que produce 
en el ojo una conjuntivitis seudomembranosa -intensa. Esta inflama- 


ción puede vigilarse cuidadosamente en la clínica, por medio de una 


dosificación exacta, y constituye, de este modo, un procedimiento muy 
eficaz para lograr la desaparición de las opacidades superficiales de la 
córnea que contienen vasos, y, sobre todo, del pannus tracomatoso. 
Muchos individuos afectos de tracoma, con un pannus tan grave que 
apenas pueden conducirse, recobran, con este medio, su aptitud para 


el trabajo. 
En las opacidades que se producen después d cauterizaciones 
con la cal, puede probarse de obtener su aclarafkiento por medio de 


instilaciones de tartrato amónico. 
Queratoplastia.—La idea de substituir, Qs casos apropiados, el 
tejido cicatricial opaco de la córnea pqr do corneal transparente, 


injertado en la córnea enferma, ha pre do siempre a los oculistas. 
. Sin embargo, se ha visto que tan gé rve para estos injertos, si es 
que han de ser coronados por el éxi órnea humana, que muy raras 


veces tenemos a nuestra disposifign- El procedimiento más digno de 
confianza, para la A PO rcial, ha sido ideada por Löhlein. 
En él, se diseca un colgajo epslaS “capas corneales más superficiales, que 
se continúa, en uno y otr , con un colgajo de conjuntiva, y se le 
injerta en el sitio desead; 

[ Merecen consig ios trabajos realizados en el terreno experimen- 
tal, en nuestra patri r dos ilustres oculistas, los doctores Fernández 
Balbuena (de GAS Leoz Ortín (de Madrid), referentes a querato- 


plastia. 
El primea (1), partiendo de la concepción teórica, muy racional, 
de que, pax e una córnea trasplantada conserve su transparencia 


de una a definitiva, es necesario que se nutra pronto y bien y que 
adqui KY sibilidad, ha ideado un procedimiento que consiste en obte- 
ner Ys corneales de extensión mayor a la pérdida de substancia 
N n de cubrir, los cuales se suturan (mediante cuatro puntos en 


( Fernández Balbuena: «Algunos ensayos de trasplantación corneal por un nuevo procedimiento». 


È D Chivos de Oftalmología Hispano-Americanos, pág. 620, año 1909. 
E yo 


Tratado de Oftalmología. Lámina III. 


Fig. 1. Pannus eczematoso. 


g. 4. Vasos ,laminares* profundos, que se 
dirigen a un leucoma. 


g.3. Queratitis parenquimatosa en la sífilis 
hereditaria. 


Fig. 5. Queratitis fasciculaf 


(en bandeleta). Fig. 6. Película ósea en una mása de tejido 
inflamatorio producido por una ciclitis. 
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cruz) por sus bordes, a la conjuntiva del limbo esclerocorneal previa- 
mente disecada en toda su extensión, la que ha de cubrir a modo de cas- 
quete al injerto por su parte periférica, al objeto de suministrarle los 
elementos nutritivos necesarios a su vitalidad y transparencia. Una in- 
geniosa sutura de la conjuntiva bulbar disecada del limbo, sostiene el 
injerto (además de los cuatro puntos en cruz) en su nueva posición. De 
este modo, queda protegido el borde del injerto por la conjuntiva, ase- 
gurándose su nutrición. 

Las experiencias del Dr. Fernández Balbuena han recaído en pe- 
rros, en los que ha verificado la queratoplastia total, habiendo sido los 
resultados bastante halagúeños en algunos casos. 

El Dr. Leoz Ortín (1), fiel a los principios defendidos por el doc- 
tor F. Balbuena, puntualiza aun más lą cuestión y estima que en la 
queratoplastia debe buscarse la regeneración nerviosa, para lo que es 
precisa la unión de los bordes del injerto a la córnea (no lą unión de 
superficies), para poner en contacto las secciones de los filetes nerviosos 
y lograr la reaparición de la sensibilidad. 

Sus experiencias, recaídas en conejos, son muy demostrativas: en 
unas, solamente se ha limitado a seccionar toda la córnea del animal, y 
a suturarla de nuevo, sin desplazarla en su contorno, y en otras, ha 
verificado un desplazamiento de */, de la circunferencia del injerto; en 
ambas, el resultado funcional fué admirable, conservándose la trans- 
parencia y la sensibilidad de la córnea, demostrando el análisis histoló- 
gico una perfecta restitutio ab integrum de todos los elementos de la 
córnea, incluso los nervios. 

En un tercer grupo de experiencias, trasplantando córneas de un 
conejo a otro, el Dr. Leoz ha observado que la sensibilidad y trans- 
parencia de la córnea injertada se obtiene .con mucha eS lenti- 


tud. — M. A.] eS 
13. Conjuntivitis catarral OS 


El cuadro clínico de la conjuntivitis catar, da simple es fácil de 
reconocer. El enfermo se queja de que sus pá s se pegan uno a otro, 
de que experimenta la sensación de un éerpo extraño subpalpebral, 
y de fotofobia, lagrimeo, picor o ardor D) os ojos. La inflamación se 
desarrolla con gran rapidez, general te en uno y otro ojo. Los bor- 
des de los párpados, y especialme del párpado superior, son in- 
vadidos por un 'edema de color, o, la conjuntiva palpebral está 
fuertemente enrojecida y tum y su superficie es brillante. La tu- 
mefacción de la mucosa inva fondos de saco, y la conjuntiva bulbar 
está también hiperemiad cialmente en la región de la carúncula y 
del pliegue semilunar. SNZ inflamación es muy intensa, la conjuntiva 
bulbar está también» ramente edematosa, y se producen pequeñas 
hemorragias subco vales en su parte superior. Algunas veces, apa- 
recen en Pel limb a córnea pequeños puntos amarillentos, parecidos 
a pS AN áparecen rápidamente. 

La enf SN alcanza su grado culminante en uno o dos días. 
La mucosa SY ega entonces grandes cantidades de un líquido mucoso, 


(1) PS : «Algunos estudios y ensayos sobre queratoplastias». Archivos de Oftalmología His 
s 


pano-Aeric , pág. 225, 1915. 
eS ómer. Tratado de Oftalmología. 
~ S 
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de consistencia clara, en el que flotan algunos pequeños copos de fibri- 
NN na. La secreción pega, uno a otro, los bordes de los párpados durante la 
MI noche, por intermedio de las pestañas, y, durante el día, se reúne espe- 
| mente en el ángulo interno del ojo. En los casos más graves, la se- 
I creción es más abundante, y hasta purulenta, o se producen formaciones 
| seudomembranosas delgadas en los fondos de saco. En estos casos, el 
AN ganglio linfático preauricular suele ser doloroso a la presión, o estar 
A tumefacto. 

MN En muchos casos, la conjuntivitis catarral aguda precede a un coriza, 
| o se desarrolla después de él. En los casos graves, el estado general 

| puede alterarse, a consecuencia del desarrollo de una fiebre ligera. 

li - Por regla general, el catarro desaparece rápidamente, sin dejar tras- 
| | tornos en el ojo, y hasta, a veces, este descenso tiene lugar en una forma 
MI crítica (conjuntivitis neumocócica). La secreción va disminuyendo y la 
A rubicundez de la mucosa desaparece en algunos días. Muchas veces, 
el ojo que ha sido invadido más tarde ofrece un catarro de curso más 
| 


ligero que el primeramente invadido. 

El médico debe contar con que hay formas ligeras y formas graves 
| de larga duración. Cuando, después de terminada la evolución “de la 
Y conjuntivitis, se encuentran folículos en la mucosa, deberá admitirse que 

| existían ya antes de aquélla, o que se han desarrollado bajo la acción 
MM | del catarro. En armonía con el carácter, generalmente benigno, de la 
(ii conjuntivitis catarral, no se observan complicaciones más que en los 
l casos graves, y revisten la forma de infiltraciones superficiales y de úlce- | 
ras marginales (úlceras catarrales) de la córnea, que se cicatrizan cuando | 


| el catarro desaparece. 
I En este cuadro clínico de la conjuntivitis uey aguda, pueden in- 
(i tervenir las siguientes infecciones : 


AN 
{| Ii E e) PEDO Q 
AMi 1. La infección neumocócica. 
| La conjuntivitis neumocócica, que es muy, 
NN también es muy frecuente, sobre todo en i , y lo fué igualmente durante la 
AÑ última epidemia gripal. — M. A.], cuyo PS siempre benigno, se inicia por un 
A coriza, y, después de haber producido taciones violentas, termina, por regla 
Ii general, al cabo de algunos días, en u rha casi crítica. Al iniciarse la mejoría, 
1 el número de los neumococos contéepnic en la secreción, disminuye rápidamente. 
A La enfermedad ataca con frecuenci los niños y a las personas jóvenes, y, en las 
1 | formas graves, puede dar lugar a otmación de seudomembranas. Las conplicacio- 
i 
i} 


ente en Alemania [en España 


| nes corneales son muy raras. ja ımococos se tiñen con el Gram (lám. IV, fig.1). 


[Nosotros la hemos visto ir s a de iritis, sin estar interesada la córnea. — M. A.] 


IN 2. Los bacilos h-Week. 


A La conjuntivitis Aeda por los bacilos de Koch-Week, se observa en Alemania 
ANUN casi siempre de un puramente esporádico, pero, en algunos países, reviste una 
NN forma epidémic lgunas comarcas de Levante y de Andalucía, se suele presen- 
NN tar en forma Ke al comienzo del otoño. — M. A.] Es altamente contagiosa 


MEN del catarre ccioso de la conjuntiva. Los bacilos son gramnegativos, como los 
NN | . . . >, 
UN de la infl Cuando aparece una epidemia de esta afección en una escuela, debe 


A proced cerrarla (lám. IV, fig. 2). 
| | Vos estafilococos. 


NIN Y En los catarros de los reción nacidos, cuando no son producidos por go- 


UN para las re, Gh. é todas las edades, y constituye una forma generalmente violenta 


noc ni 
I o> Después de las operaciones practicadas en el ojo, en las cuales estos gérmenes 
nan condiciones abonadas para su desarrollo en el moco segregado por la 


o È 


ENFERMEDADES DE LA CONJUNTIVA Y DE LA CÓRNEA 119 


c) En la blefaritis y en el eczema impetiginoso. 

También pueden intervenir, como agentes infecciosos menos frecuentes, los 
bacilos de la influenza, cuando reina una epidemia de esta enfermedad, los estrep- 
tococos, el bacterium, coli, etc. 


Sin embargo, aun sin que se pueda comprobar la presencia de bac- 
terias en la secreción de la conjuntiva, se observan conjuntivitis agudas : 

1. En la escrofulosis, en la que el «catarro agudo con tumefacción» 
está muchas veces exento de bacterias. 

2. En la conjuntivitis metastásica, que se desarrolla por la vía hema- 
tógena, en el curso de la gonorrea, no se encuentran gonococos en: la 
conjuntiva. 

3. En la conjuntivitis producida por el coriza del heno, la inflama- 
ción es producida por el polen de las gramíneas. 


Tratamiento de la conjuntivitis aguda 


1. Debe desembarazarse el ojo de sus secreciones, por medio de 
lavados del saco conjuntival, repetidos varias veces al día, y para los cua- 
les pueden emplearse diversas soluciones, como las de ácido bórico al 
3:100, de oxicianuro de mercurio al 1 :3000, de permanganato potásico 
al 1:10,000 y de sublimado al 1 :10,000. [El líquido a emplear debe ser 
ligeramente antiséptico y templado. — M. A.] 

Si la secreción es muy abundante, la piel de los párpados se excoria, 
especialmente en los ángulos, y, por lo mismo, conviene después de prac- 
ticar los lavados, secar cuidadosamente 
la piel de los párpados y embadurnarla 
con una substancia grasa aséptica, por 
ejemplo, lą vaselina pura. También se 
debe aplicar un poco de vaselina bórica 
en los bordes de los párpados, por la 
noche, al acostarse, para que las secre- 
ciones no se concreten en las pestañas, 
y el enfermo pueda abrir más fácilmente 
los ojos a la mañana siguiente. 

2. Pincelación de la conjuntiva pal- 
pebral con una solución de nitrato de 
plata al 1 ð 2 por 100, con intervalos o 
veinte horas. 


Debe protegerse la córnea del cont 
líquido, para lo cual se evierten ¿QS T- Fig. 63. — Toques de solución de nitrato 
pados al mismo tiempo, mpapa sen SIS i ge piata en JA peon unya 


dicha membrana. Se empap NN modo 
una pequeña torunda de TEN æfrrollada a el extremo de una varilla de cris- 
n 


tal (fig. 63). Se neutraliza i atamente la solución aplicada, con otra de clo- 
ruro sódico débil. El nitrat e plata es un agente cáustico. Empieza por producir un 
aumento de la hiperemia” Si la irrigación sanguínea de los tejidos, y y mata un gran 
número de las bacteria enidas en las capas epiteliales más superficiales. Al des- 


prenderse la tenue IE roducida por la cauterización, el enfermo experimenta gran 
alivio. N 

La presenci omplicaciones corneales en estos casos, no constituye una con- 
traindicación de aplicación del nitrato de plata, y, en los catarros conjuntivales 


simples, las úlceras de la córnea se cicatrizan más fácilmente, gracias a la reacción 
desarrolla en la conjuntiva. 
d 


favorabl 
y No jarse el nitrato de plata en manos del enfermo, para que lo aplique 
por siAqismño, porque el uso prolongado de esta substancia produce la argirosis de 


SÍ 
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la conjuntiva. Como la plata se precipita en forma de gránulos finísimos, en el seno: 
del tejido conjuntival, a consecuencia de la reducción del nitrato, la conjuntiva entera. 
adquiere, en la argirosis, un tinte pizarroso, característico e indeleble. 


Para las conjuntivitis ligeras, bastan los preparados argénticos or- 
gánicos, que son de acción menos enérgica, como el protargol, el sofol 
la argentamina, el itrol, la argonina y el ictargan. [Entre éstos ocupa. 
un lugar predilecto en España, el argirol o vitelinato de plata al 20 por 100. 
M. A.] Si quedan folículos después de la conjuntivitis, puede aplicarse: 
el lápiz de alumbre. 

En las inflamaciones de la conjuntiva, debidas a la gota, no son 
convenientes las cauterizaciones. En la conjuntivitis metastática produ- 
cida por una gonorrea, está indicada la inyección intravenosa o subcu- 
tánea de vacuna gonococica. Si debe atribuirse la conjuntivitis cata- 
rral a acciones nocivas de naturaleza mecánica o fisicoquímica, será pre- 
ciso Suprimir estas influencias. 

La conjuntivitis debida al coriza del heno puede ser combatida con 
la polantina de Dunbar, con el graminol de Weichhardt o con la inmuni- 
zación con vacuna antipolen. Sin embargo, los resultados que se obtie- 
nen son muy inconstantes. La cocaina, la adrenalina, la anestesina y la 
instilación de una solución de clorato potásico al 1 por 100, proporcionan 
una mejoría transitoria. El medio más eficaz contra esta forma de con-- 
juntivitis, es el cambio de clima. 


14. Conjuntivitis catarral crónica 


En la conjuntivitis catarral crónica simple, fermo se queja de: 
una sensación de ardor y de opresión en los o 1e se calma con la. 
permanencia al aire libre, pero que vuelve a parecer al pasar a una 
atmósfera cargada de polvo o de humo. Si aciente se encuentra en un 
local iluminado artificialmente o en KO a tación caliente, se añaden, 
a aquellos síntomas, una fatiga rápid% la vista y una sensación de 


pesadez en los ojos. Por la mañan O” se abren con alguna dificultad, 
encontrándose acumulada guna te en los ángulos de los pár- 
pados, que a veces es lo A a adherirlos entre sí. 


Forma grave rra catarral crónica 


Las formas crónic aves del catarro de la conjuntiva se distin- 
guen de la inflama US) arral aguda, en primer término, por ser mu- 
cho menos RPO a secreción, que, generalmente, es también más 
pegajosa y vişep 7 se seca en una forma sólida en los bordes de los 
párpados. Enfla Tucosa misma, llama la atención el hecho de que no es. 
tan lisa ni le illante, como en: condiciones normales. Tampoco es tan 


acentuadt Cono en el catarro agudo, la imbibición serosa, sino que la 
superfi > la conjuntiva presenta desigualdades, que se aprecian es- 
SS te en la proximidad de los fondos de saco, donde la conjuntiva. 


aspecto «aterciopelado» como suele decirse. Estas alteraciones 
a, del desarrollo acentuado que adquieren las papilas. Los indi- 
uos afectos de catarro crónico de la conjuntiva, presentan frecuente- 


V 
A una cundes iaa de los bordes papeles La zona 


+ 
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la proximidad de los ángulos de los párpados, hay muchas veces exco- 
riaciones, grietas o pequeños desgarros de la piel. Estas lesiones indican 
claramente que la secreción de la conjuntiva permanece largo tiempo en 
contacto con la piel, y produce el reblandecimiento del epidermis. 

Si la conjuntivitis crónica persiste durante largo tiempo, se produce 
un cambio en la posición del párpado inferior. La porción interna de 
éste, donde está situado el punto lagrimal inferior, se desvía del globo 
del ojo y se invierte hacia afuera, o mejor dicho, se evierte. Se dice, en- 
tonces, que se ha producido un ectropión incipiente del párpado inferior 
figura 64). Merece notarse el hecho de 
que esta inversión del párpado inferior 
hacia afuera, en el catarro crónico de la 
conjuntiva, empieza preferentemente en 
el ángulo interno del ojo. Una vez se 
ha producido este ectropión incipiente, 
en el curso de la conjuntivitis crónica, el 
estado morboso se agrava frecuentemen- 
te, por las razones siguientes. La ever- 
sión de los puntos lagrimales empieza 
por impedir el paso de las lágrimas, de 
modo que éstas se acumulan en el saco 
conjuntival, en el que se mezclan con 
las secreciones patológicas de la conjun- 
tiva, de suerte que los agentes flogóge- Fig. 64. — Blefaroconjuntivitis crónica con 
nos que van a parar al mismo, encuen- AO ieee 
tran en esta mezcla un terreno adecuado, 
adquiriendo mayor intensidad la inflamación. Si las lágrimas ncuen- 
tran paso expedito por las vías naturales, se vierten gir ráducen 
una maceración cada vez mayor de la piel del párpado, desta ándose a 
consecuencia de la epijora, una dermitis angular. 

La conjuntiva inflamada se engruesa cada vez consecuencia 
de la hipertrofia papilar, porque la inversión del AN inferior hacia 
afuera la deja expuesta a las influencias atmosféri l viento, al humo 
y al polvo, que ejercen sobre ella una intensa a ida La conjun- 
tiva palpebral, que se pone tumefacta a copsevuéncia de esta irritación, 
separa todavía más el borde del párpado e globo ocular, y, por lo 
mismo, el ectropión se acentúa. Ademáskueden contribuir al mismo 
resultado otros factores. Em muchos dé)gstos casos, la piel del párpado 
inferior se vuelve de cada vez más f y más falta de elasticidad, por 
el hecho de la dermitis, y el «e miento que experimenta contri- 
buye a aumentar el ectropión. AN os casos, especialmente en personas 
de edad avanzada, el músc Q icular de los párpados pierde su tono, 
y lo mismo sucede con la (pief de los párpados, que resulta entonces en 
exceso. Esta relajación deliúsculo y de la piel, ocasiona también el 
descenso del párpado % ior. Por otra parte, cuando el enfermo se seca 
las lágrimas, apare ay lmente el párpado inferior, del globo del ojo. 
De este modo, el o crónico de la conjuntiva produce un círculo vi- 
cioso, que nec ente debe dar lugar a la producción de todas estas 
consecuencias? casos graves, la piel de los párpados, macerada y ec- 
zematosa, sjacórta principalmente en dirección horizontal, y, con ello, 
se e O) estrechamiento de la hendidura palpebral, es decir, un 
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Forma benigna de la conjuntivitis catarral crónica 


A las formas graves del catarro crónico de la conjuntiva, se contra- 
ponen las formas benignas, que se observan con gran frecuencia. Hay 
muchos individuos que sufren un ligero catarro crónico de la conjuntiva, 
sin prestarle la menor atención. En algunos de estos enfermos, la rubi- 
cundez, que es poco pronunciada, está limitada a la conjuntiva palpebral, 
apenas si hay secreción, y, a lo más, se encuentra una pequeña cantidad 
en el ángulo interno del ojo, al despertar. A esta forma, se le da el nom- 
bre de conjuntivitis seca o de catarro seco. Si bien hemos visto que los 
síntomas cardinales de una conjuntivitis catarral consisten en rubicun- 
dez, tumefacción y secreción anormal de la conjuntiva, estos fenómenos 
no aparecen en la conjuntivitis seca, más que en un grado escaso. De un 
modo particular, la tumefacción de la conjuntiva es tan ligera, que las 
glándulas de Meibomio se transparentan todavía, a través de la mucosa. 
En otros casos de catarro crónico simple de la conjuntiva, las mencio- 
nadas alteraciones están acompañadas del desarrollo de algunos folícu- 
los en el fondo de saco inferior. Estos folículos son, generalmente, pe- 
queños, y permanecen en este estado, con límites marcados y precisos, 
sin rubicundez intensa a su alrededor. Puede suceder que se desarrollen 
también en los extremos externo e interno del fondo de saco superior, 
sin que el enfermo esté afecto de tracoma. Debo remitir al lector a lo que 
diré al estudiar el diagnóstico diferencial de esta última enfermedad. 

En todas las formas de catarro crónico de la conjuntiva, pueden pro- 
ducirse infiltraciones de la córnea y úlceras catarrales en el limbo de 
la misma. Como la conjuntiva inflamada aran en en gran 
número, las lesiones ligeras de la córnea, que s van en los obreros 
afectos de conjuntivitis crónicas, pipe Oy A EARM infecciones su- 
puradas. 


Etiología de la SFE crónica 


El médico que se encuentre (H) a conjuntivitis crónica debe em- 

pezar por plantear la cuestión de e trata de una conjuntivitis diplo- 

bacilar, porque más de la mitgíkde las inflamaciones catarrales crónicas 

simples de la conjuntiva so ecto de infecciones de esta naturaleza. 

Sin embargo, es pai CE REIA frecuente que esta enfermedad pase 
a 


inadvertida o que no se agnostique, porque las alteraciones objetivas 
del ojo pueden ser, e) equeñas. 


En los PS Os de conjuntivitis diplobacilar, la rubicundez 
de los bordes ales está' limitada a los ángulos interno y externo 
del ojo (lám. „£. 3). De un modo especial, la rubefacción está situa- 
da en el ángule4nterno del ojo y presenta un tinte lívido especial. La 
piel de Gyulos del ojo, enrojecidos, como hemos dicho, está húmeda, 
algo ON y cubierta de secreciones pegajosas de color amarillo 
AUS a mucosa está algo enrojecida hasta los fondos de saco, 

SHorjuntiva del globo ocular apenas está interesada, y tan sólo 
k ta una coloración algo acentuada en la región del ángulo interno 
-a inflamación crónica de. la conjuntiva, de naturaleza diplobacilar, se 


tablece principalmente en los ángulos del ojo, por lo cual se la ha 
enominado tembién, con razón, blefaroconjuntivitis angular. 
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Si se recoge una pequeña porción de la mucosidad gris que cubre la carúncula, 
y se hace una preparación con ella, se encuentran casi siempre, en la secreción 
pobre en células, bacilos cortos y gruesos en gran número, que, en su mayoría, 
están agupados de dos en dos, unidos por sus extremos. Cuando se encuentran en 
la preparación células epiteliales, los bacilos yacen, en su mayoría, junto a ellas, 
cubriéndola en parte. La fagocitosis es poco acentuada. Estos diplobacilos tienen 
sus extremidades redondeadas, y sus dimensiones varían y con frecuencia son 
pequeñas, pero, en conjunto, el reconocimiento de dichos gérmenes es muy fácil. 
Son gramnegativos y presentan una formación capsular poco pronunciada (lám. IV, 
figura 4). 

Los diplobacilos se hallan casi exclusivamente en el ojo, si bien, en los niños, 
se les encuentra con cierta frecuencia en las fosas nasales, sin que produzcan en 
ellas enfermedad alguna. En los cultivos, licúan el suero de Löffler. 


En muchos otros casos de catarro crónico de la conjuntiva, los 
datos bacteriológicos no son tan claros. 
| Cuando podemos excluir la existencia de una conjuntivitis diploba- 
cilar, debemos pensar, en primer lugar, en la intervención de agentes 
irritantes de carácter físico o químico, como el polvo, el humo o una 
atmósfera contaminada. El enfermo afecto de una conjuntivitis catarral 
| crónica sabe perfectamente que sus molestias aumentan cuando ha es- 
l tado expuesto a las influencias de este género. Un gran número de obre- 
l ros ocupados en diferentes industrias padecen un catarro crónico de la 
| conjuntiva, de modo que ésta es, en muchos casos, una enfermedad 
profesional. La acción prolongada del viento y, en general, de las in- 
clemencias atmosféricas en los labradores, en los cocheros, etc., produce 
un catarro crónico de la conjuntiva, y, por este mismo motivo, los indi- 
viduos de ojos saltones (lagoftalmía) sufren fácilmente dicha afección. 
El catarro crónico de la conjuntiva ocasiona un ectropión, gomo ya 


sabemos ; y, en sentido inverso, todo ectropión procedente de causa 
puede originar una irritación y, una inflamación crónica onjun- 


tiva. También se observan las manifestaciones producidáYpór la con- 
juntivitis crónica en los obreros cuyos ojos están exp Š a tempera- 
turas elevadas. En estos últimos tiempos, se ha llamadę&N& atención sobre 
el hecho de que los rayos luminosos de ondas «E ocasionan una 
irritación de la conjuntiva. 


El catarro crónico de la conjuntiva pu ender de otras cau- 
sas todavía. En primer término, debemos lekusderkas en otras alteraciones 
del ojo mismo. Siempre que nos encontreaidg ante un enfermo afecto de 


una conjuntivitis catarral crónica, debeikpAos examinar detenidamente 
las vías lagrimales, porque toda pertfPhación del curso de éstas puede 
ocasionar una inflamación de la co iva. De un modo especial, ante 
una conjuntivitis crónica unilta compresión del saco lagrimal 
con el dedo debe constituir la NY ra manipulación que instintivamente 


practiquemos. 

Tras ello, debe exanp el borde palpebral, en el cual termina 
la mucosa, y que constituy*Tácilmente el punto de partida de sus infla- 
maciones. Así, el ecA pustuloso y el sícosis del borde palpebral van 
siempre seguidos aAa inflamación de la conjuntiva. También están 
casi siempre ao ados de una conjuntivitis crónica muy pertinaz el 
eczema escan la seborrea seca del borde de los párpados. Peters 
señala una SO especial de la conjuntivitis crónica, que se observa 
en los indiiduos en quienes la piel de los párpados presenta una blan- 
dura a y grietas finísimas. 

A ente, la causa del catarro crónico de la conjuntiva puede ra- 


Q 
RO 
RO) 


Y 
RY 


124 RÖMER 


dicar, como ya se comprende, en la conjuntiva misma. Así, encontramos 
con mucha frecuencia, hasta en personas jóvenes, en la conjuntiva 
palpebral, concreciones pequeñas y duras: infartos calcáreos de las 
glándulas de Meibomio, que presentan un color blanco amarillento y 
mantienen un estado irritativo crónico en! la zona conjuntival vecina. 

Además, debe verse si la conjuntivitis constituye el principio o 
la fase final de la formación de un chalación, que interesa igualmente la 
conjuntiva, o si hay pestañas implantadas de un modo anómalo, que 
irriten esta mucosa. 

Prescindiendo de todas estas causas locales de una inflamación 
crónica de la conjuntiva, las irritaciones que llegan a ésta por la vía 
sanguínea, en las enfermedades generales, pueden producir también 
una conjuntivitis. Indudablemente, se trata, en general, de una infla- 
mación aguda. Así, conocémos las conjuntivitis de este género que 
se desarrollan en algunas IS infecciosas, como el sarampión, 
la escarlatina, la influenza y la gonorrea ; pero también hay un trastorno 
del metabolismo em el que encontramos una conjuntivitis crónica con 
exacerbaciones periódicas, es decir, la diátesis úrica. 

Las anomalías de la refracción, y, sobre todo, la hipermetropia y 
el astigmatismo, son igualmente capaces de mantener estados conges- 
tivos en la mucosa conjuntival. La astenopia: dependiente de una ano- 

malía de la refracción que no ha sido corregida, ocasioma una inerva- 
ción más activa en el ojo, y ésta, a su vez, determina una hiperemia 
funcional de la conjuntiva, que produce, a la larga, alteraciones perma- 
nentes del borde palpebral y de la mucosa. Es cierto que no debe 
exagerarse la importancia de esta relación. Muchas veces, lo que real- 
mente sucede es que una conjuntivitis crónica pu producir la aste- 
nopia. De todos modos, la anomalía de la refkción desempeña un 
papel indudable en la hiperemia crónica de la funtiva. 

Fácilmente se comprende que, en medio oda esta serie de cau- 
sas, el curso de la conjuntivitis crónica pue r muy lento. Muchos en- 
fermos padecen esta afección, en may Re enor grado, durante toda 
su vida. En los ancianos, casi siempre una conjuntivitis senil. 

En cada una de las formas d njuntivitis catarral crónica, las 
molestias son, unas veces, más q S, y, Otras, más ligeras. 


Como lesiones a) se encuentran, en la conjuntivitis crónica, 
una hipertrofia del tejido adenoideo n elevaciones papilares. En el epitelio llama, 
sobre todo, la atención el aume de las células caliciformes. 


Tratami QQ a conjuntivitis catarral crónica 


TRATAMIENT, A CONJUNTIVITIS DIPLOBACILAR. — Para el trata- 
miento de esta Çoryüntivitis, disponemos de dos medicamentos dotados 
de acción espgcí : el sulfato de cinc, para el tratamiento que podemos 
poner en AAY del enfermo, en forma de instilaciones y de pomada, y 
A subst s colorantes violetas, por ejemplo, el violeta de genciana 

O debe ser empleado únicamente por el médico en su 
> El tratamiento con el sulfato de cinc debe ser empleado de un 
mò A9 El tratar durante semanas enteras, y se auxiliará la acción de 

instilaciones aplicando, por la noche, una {pomada de óxido de 
Sin embargo, es mucho más rápida que el sulfato de cinc, y su- 


aAA 


Da al mismo, la instilación de una solución de violeta de gen- 
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ciana. En los casos muy rebeldes, puede pensarse en la inmunización 
activa con una vacuna de diplobacilos muertos. 

Sin embargo, la variada etiología que debemos atribuir a estas 
inflamaciones crónicas de la conjuntiva, demuestra que, en muchos ca- 
sos, hemos de atender todavía a otras indicaciones. 

CORRECCIÓN DE LAS ANOMALÍAS, DE REFRACCIÓN. — Si se encuentra 
una anomalía de refracción, como la hipermetropia o el astigmatismo, 
se empezará por prescribir los anteojos adecuados a estos estados. Tras 
ello se examinará el contorno del ojo, para apreciar las alteraciones 
que pueda haber en la piel y en el borde de cada párpado. Las infla- 

maciones existentes en los bordes palpebrales deben ser combatidas 
desde el principio del tratamiento. 

SUPRESIÓN DE LAS AFECCIONES DE LAS VÍAS LAGRIMALES.. — Debe 
remediarse todo trastorno de las vías lagrimales, cuando se compruebe 
que constituyen la causa de la conjuntivitis crónica. 

También se mejorará la conjuntivitis crónica, suprimiendo las afec- 
ciones nasales, igualmente crónicas, que el enfermo padezca. 

En el TRATAMIENTO DE LA CONJUNTIVA MISMA, debe partirse de las 
siguientes bases. 

Los individuos afectos de conjuntivitis catarral crónica deben em- 
pezar por aprender a tratar sus ojos convenientemente., 

Se empieza por prescribir, para la limpieza ocular y de los bordes 
palpebrales, la solución: bórica al 2-3 por 100, la de biborato sódico al 
3 por 100, la de oxicianuro de mercurio al 1 por 5,000 ó la de sublimado 
al 1 por 10,000. La observación: clínica ha demostrado, sin embargo, 
que, en el tratamiento de la conjuntivitis crónica merecen da prefe- 
rencia los astringentes y no los antisépticos. Por lo tanto, u ez pres- 
critas las soluciones antedichas para los lavados, se SON ra pre- 
gunta: ¿Cuáles son los astringentes que debemos rec dar en el 


catarro crónico de la conjuntiva ? 
En contraposición a lo que hacemos en la O n catarral agu- 


da, no describimos, en la crónica, los o aa Las solu- 
ciones diluídas de nitrato de plata se disocia y fácilmente, y el 
ácido nítrico que se produce ejerce una a uertemente irritante, 


y los iones plata, que se combinan NS úmina formando albu- 
minato, son tóxicos para las células. ocas veces se observa que 
una conjuntivitis crónica mejora RE momento en que se aban- 


icado hasta entonces. 
Odos, los preparados argénticos, 
emplearemos preferentemente rol, en solución del 1 al 5 por 100. 
Las sales de cinc se presión en forma de sulfato del 1 al 2 2 por 100, 
o de sozoiodolato de cinc |, por 100. 
Otro medio muy redgmgndable, en el catarro crónico simple de la 
conjuntiva, es el colirig,astríngente de la Farmacopea Austriaca. [El co- 
lirio astringente AS de la Farmacopea Austriaca, consta de : 


dona el empleo del nitrato de plata « 
Si queremos ensayar, de tod: 


Clor ónico UE O 0'50 gramos. 
t®de cinc cHatalizado Sn O 125 » 
destilada A E . 200 » 
ADLER ESOO CLERO A 0'40 
Alcohol dHuidos uri 0 


ho) Azafrán AR 0'10 » 
a Déjese en frío durante veinticuatro horas y fíltrese. — M. A.] 
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Para el uso del enfermo en su domicilio, son adecuados los astrin- 
gentes más suaves, como la resorcina y el biborato sódico. 

En algunos casos de catarro crónico de la conjuntiva, especialmente 
cuando se producen folículos, se obtienen también buenos resultados 
con lápiz de alumbre. 

En los enfermos de clase acomodada, añadimos muchas veces a 
a nuestros colirios, algunas gotas de una solución de adrenalina al 
1 por 1000. Bajo la acción local de este medicamento vasoconstrictor, la 
mucosa palidece momentáneamente, pero esta acción es muy fugaz. La 
cocaína produce en el ojo un embotamiento de la sensibilidad, y debe 
desaconsejarse su uso prolongado en: la conjuntivitis catarral crónica, 
porque, a la larga, altera el epitelio. 

Como, en un gran número de casos de catarro crónico de la conjun- 
tiva, las glándulas de Meibomio contienen cantidades anormales de se- 
creción, es de recomendar algunas veces el masaje del borde palpebral, 
con el cual se exprime al exterior la secreción contenida en estas glán- 
dulas. Después de haber anestesiado la mucosa con cocaína, se intro- 
duce una varilla de cristal gruesa y embadurnada de grasa, debajo del 
párpado, y se comprime fuertemente el borde de éste sobre la varilla, 
con el pulgar de la mano opuesta. La secreción blanquecina de las glán- 
dulas sale entonces en forma de masas voluminosas, y las glándulas 
quedan vacías. De este modo, la rubicundez de los bordes -palpebrales 
puede desaparecer rápidamente. Cuando la hipertrofia papilar ha dismi- 
nuído, quedan algunas veces, a pesar de ello, molestias pertinaces, que 
son especialmente pronunciadas en el catarro seco. 

En esta afección, en los casos más rebeldes, el párpado superior se 
adapta a veces al globo ocular de una manera demasi tensa, y podemos 
vernos obliga racticar la dilata- 
ción de la ł dura palpebral (can- 


toplastia) embargo, no recurri- 
mos a peración más que en la 
necesi más extrema, cuando se 


un catarro simple. 
O) otros casos, la mucosa presen- 

n estado de sequedad: exagera- 

K da, y hemos ensayado icon buenos 

Y resultados el masaje de la conjunti- 
va, repetido diariamente con una po- 
mada de óxido de cinc e ictiol, reco- 
mendada por Peters. 

Si las molestias no desaparecen 
tampoco con estos medios, recurrimos 
frecuentemente a dos pequeñas inter-. 
venciones operatorias. En una de ellas, 
previa cocainización de la conjuntiva, 
evertimos el párpado hacia afuera, 


y rasp con el escarificador el epitelio de la conjuntiva palpebral. 
De de esta intervención, se producen una irritación y un au- 
mé de la secreción en un grado ligero, y al cabo de algunos 


s, el enfermo experimenta muchas veces un alivio considerable. En 
y casos en que la tumefacción de la conjuntiva es muy intensa, la 
anestesiamos con cocaína, practicando con un cuchillete fino un gran 
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número de escarificaciones en la mucosa hipertrofiada, en dirección para- f 
lela al borde palpebral, y dejamos que estas incisiones sangren abundan- 
temente. También después de esta intervención se produce, en no pocos 
casos, una mejoría considerable, que puede persistir durante meses en- 
teros. 

Finalmente, el catarro crónico de la conjuntiva está acompañado, 
especialmente en las personas de sensibilidad exagerada, de una irrita- 
bilidad del nervio supraorbitario, a lo largo de cuyo trayecto se irradian 
dolores intensos. En estos casos, se ha recomendado el uso interno de 
quinina y de hierro, asociados al cornezuelo de centeno. 

También tiene una importancia considerable la regularización de i 
las funciones digestivas, y apenas hay necesidad de decir que debe pres- 
tarse una atención: especial a los estados anémicos y a la escrofulosis. 

De este modo, se conseguirá suprimir las molestias en muchos in- | 
dividuos afectos de una conjuntivitis crónica; pero quedan numerosos | 
casos, en que nos es imposible poner suficientemente en claro, la etio- ) 
logía, mi curar la enfermedad de una manera radical y permanente. En 
muchos enfermos, debemos contentarnos con moderar, al menos, las 
molestias, que, sin embargo, se reproducen con frecuentes alternativas. 


! 
15. Conjuntivitis seudomembranosa | 


(Conjuntivitis crupal y diftérica) 


En la conjuntiva crupal o seudomembramosa grave, ad ee 


están rubicundos, tumefactos, fuertemente infiltrados y dur, omo un 
j leño, y la conjuntiva entera del párpado inferior, hasta el oðde saco, 
está cubierta de una membrana opaca, de color amarill y agrisado o 


gris sucio. En el fondo de saco inferior, la mucosa 
blanquecino, amarillento y lardáceo, y está sembr e puntos rojos. 
En las formas más graves, esta producción seud branosa puede pe- 
netrar a alguna profundidad, en el del arti aO So, y aun la piel del 
párpado puede ser invadida por la gangrena e Y os o en toda su exten- 
sión. En otros casos graves, no hay, englawp*el del párpado, más que | 
islotes necróticos aislados. La Dr está deslustrada, tiene | 
un color amarillento, está hinchada ANa ai alrededor de la córnea, 
una especie de rodete vertical a maB%) de quemosis. Si se separan los 
párpados uno de otro, brota por ndidura una pequeña cantidad de 
líquido flúido y de aspecto turbi puede adquirir un color rojo, por- 
que con facilidad se produce ueñas hemorragias, procedentes de la 
mucosa fuertemente infi y cubierta por la seudomembrana (lá- 
mina IV, fig. 5). 

Siempre debe ten resente el peligro que corre la córnea, que es 
debido a la acción aa a los trastornos que la nutrición: corneal 
experimenta a co encia de la infiltración de la conjutiva bulbar y a 


nta un aspecto 


e 


la tendencia a, 1 dd ed secundarias. 
CURSOS ando la conjuntivitis seudomembranosa sigue un curso 
benigno, la) Do de los párpados va disminuyendo, la piel vuelve 


a ofrecer, dus ae normales, es más blanda, pueden evertirse los pár- 
f nS afuera, la secreción conjuntival aumenta, para ir disminu- 
S go gradualmente y la mucosa acaba por recobrar sus caracteres 


AO 
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normales. Tan sólo en los casos muy intensos, se produce una destrucción 
necrótica parcial de la mucosa, de la que resulta la formación de una cica- 
triz. En las inflamaciones gangrenosas graves, pueden resultar, de esta 
formación cicatricial, la disminución de la hendidura palpebral, el en- 
tropión, la formación de un simbléfaron, el triquiasis y el xerosis. Sin 
embargo, las formas malignas de este género, debidas a una infección 
diftérica verdadera, van siendo más raras desde la introducción de la 
sueroterapia antidiftérica. 


DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL DE LA CONJUNTIVITIS DIFTÉRICA. — Bajo el concepto diag- 
nóstico diferencial, debe recordarse tan sólo, que el pénfigo, que, por lo demás es 
una afección muy rara, puede seguir un curso agudo. Sin embargo, en esta afección, 
las membranas van reproduciéndose una y otra vez durante semanas enteras, y se 
pueden desprender fácilmente. En cuanto a las enfermedades de la conjuntiva en 
que puede desarrollarse una exudación fibrinosa, son fáciles de reconocer. Las úlceras 
granulosas tienen un aspecto completamente distinto, y su principio no es agudo, 
como el de la difteria. 

También pueden producirse formaciones seudomembranosas en la conjuntivitis 
de origen traumático, mecánico, químico o térmico. 

Así, después de las operaciones practicadas en la conjuntiva, por ejemplo, la 
del estrabismo, la herida de esta mucosa puede cubrirse de un exudado fibrinoso. 
Del mismo modo, un cuerpo extraño puede producir una irritación duradera de la 
conjuntiva y dar lugar a esta clase de exudados. También puede producirse una for- 
mación seudomembranosa, después de una irritación química, como la ejercida por | 
los ácidos, por las lejías alcalinas, por el amoníaco, etc. Constituye un ejemplo típico 
de este género, la quemadura de la conjuntiva por la cal, y no son hechos raros las 
formaciones seudomembranosas que aparecen después de la aplicación del nitrato de 
plata, tan empleado en terapéutica ocular. También se produce una conjuntivitis 
crupal típica, a consecuencia de la aplicación de jequiritol. Recordemos, finalmente, 
que pueden producirse exudados seudomembranosos, a consecuencia de la cauteriza- 
ción de la conjuntiva, por un metal candente. 


ETIOLOGÍA. — Las investigaciones rara: estos últimos 


tiempos, han demostrado que el cuadro clínico de conjuntivitis acom- 
pañada de formaciones seudomembranosas, p "ser debido a una por- 
ción de agentes morbosos muy variados, cor reumococo, el gonococo, 
de Koch-W eek, los estreplococos y el b diftérico. Por este motivo, 
no es posible diagnosticar el carácter di o de la conjuntivitis de una 
manera segura, a simple vista. La D ivitis crupal más ligera puede 
ser producida por bacilos diftérices ¿ ente virulentos, y la más grave 
por estreptococos y viceversa. ĻANsólo el examen bacteriológico puede 
decidir la cuestión. 

La presencia de bacilo ampositivos en una conjuntivitis crupal, 
despierta la sospecha de se trata de una infección producida por 
bacilos diftéricos. NS O, para que el diagnóstico sea seguro, es 

t 


necesario recurrir a ivos y a la experimentación en los animales. 

En toda conj itis seudomembranosa, hay que contar sobre todo 
con la intervenc el bacilo diftérico o con la de estreptococos, o bien 
con una infec ixta, pero como han de pasar algunos días antes de 
que el diag Eco bacteriológico quede aclarado, estamos autorizados 
para prac inmediatamente una inyección de suero antidiftérico, en 
todos 4 Sos graves. La acción favorable de este medio en la difteria 
= l intiva, ha sido comprobada, hasta ahora, de un modo general. 

SS io, el suero apenas ejerce influencia alguna en las complicacio- 

córneales, porque son debidas a una infección secundaria por los 

xy tes piógenos en la mayoría de los casos. [A nosotros nos han dado f 

O` 


n 


11 maravilloso resultado, contra las complicaciones de la córnea, las in- 
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yecciones de leche, aplicadas después de las de suero antidiftérico o anti- 
estreptocócico respectivamente. — M. A.] 


Reclaman una explicación especial las infecciones estreptocócicas. Las inflama- 
ciones producidas por estos gérmenes son las más graves, y producen la necrosis de 
la conjuntiva y la destrucción de la córnea. Por regla general, se trata de niños mal 
nutridos o afectos de sífilis hereditaria, o bien de convalecientes. Muchos de estos 
enfermitos sucumben a la septicemia secundaria, lo cual se comprende fácilmente, 
cuando vemos que muchas veces la conjuntiva y la córnea se han transformado en 
apropiados terrenos de cultivo donde los estreptococos se desarrollan en gran abun- 
dancia. También pertenece a este grupo, la conjuntivitis crupal que en ocasiones 
sobreviene después del sarampión o de la escarlatina. 

Esta forma es, generalmente, debida a los estreptococos, al paso que debe insis- 
tirse de un modo particular, en que estos gérmenes no aparecen en la conjuntivitis 
simple, más que en casos excepcionales. Además, en la estenosis del conducto naso- 
lagrimal, aparece a veces una conjuntivitis producida por estreptococos, que ha 
recibido también el nombre de conjuntivitis lagrimal de estreptococos. En ella, se 
observa con frecuencia una inflamación del iris, que debe ser atribuída a la absorción 
de toxinas. Finalmente, se ven estreptococos, con cierta constancia, en una conjunti- 
vitis que acompaña muchas veces a los brotes impetiginosos de la cara. En estos 
casos, se trata de individuos escrofulosos. 

En las inflamaciones estreptocócicas. graves del ojo, se recurre igualmente al 
suero antiestreptocócico específico. Las dificultades que se oponen a la eficacia tera- 
péutica de los sueros antiestreptocócicos, consisten principalmente en que tienen un 
valor diferente ante las razas de este microbio, pero también influye en ellas el hecho 
de que, generalmente, no debemos emplear estos sueros hasta una fecha demasiado 
tardía. Sin embargo, en muchos de estos casos, no se trata simplemente de salvar 
el ojo, sino también de salvar la vida del niño, de modo que no debe omitirse el em- 
pleo de este medio. 

Para el diagnóstico de la conjuntivitis estreptocócica, es preciso, ante todo, esta- 
blecer el diagnóstico diferencial entre estos gérmenes y los neumococos. General- 
mente, la inoculación en el ratón decide la cuestión, porque encontrargmos, en la 
sangre de este animal, los neumococos en la conocida forma capsulad A, 


TRATAMIENTO. — El tratamiento local de la conjuntipho seudomem- 
branosa, se limita a la limpieza del ojo, a la aplicación a pomada de 
iodoformo, o de sublimado (1 x 3.000), a la instilaci e una solución 


de protargol o de sirgol, a la aplicación de noS en la conjuntiva 
8 


y a la de compresas empapadas en agua calient ra favorecer la circu- 


iroso del enfermo, para 
evitar el peligro de que otros se contagie 


Y 


16. Couj is gonorreica 


lación. 
En las clínicas, es necesario el FA 


enorrea ocular) 


CONSIDERACIONE Ooa — En las supuraciones oculares del 
recién nacido, que” ÉDsten el cuadro clínico de la blenorrea ocular, el 
médico debe penfad*en primer término, en una infección gonocócica. 
Sin embargo, aW Tas veces una conjuntivitis blenorrágica puede ser pro- 
ducida por, IQ: agentes infecciosos, como el neumococo, los estafiloco- 
cos, el bacWQl e Koch-Week, el neumobacilo de Friedländer, el bacte- 


rium coliXel diplobacilo, los estreptococos, el bacilo de la influenza, el de 


AD i 
A lo mismo, el cuadro clínico, por sí solo, no autoriza la sospecha 
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de que la madre y el niño estén infectados por los gonococos, ni basta 
para suscitar reclamaciones de indemnización contra el padre. Tan sólo 
el examen bacteriológico de las secreciones, del cual debe formar parte 
la coloración con el método de Gram, decide la cuestión. El gonococo, 
en efecto, es gramnegativo. Sin embargo, la importancia de las simples 
preparaciones por frotis se atenúa un tanto, por el hecho de que los diplo- 
cocos gramnegativos y parecidos al gonococo, como el micrococo catarral 
y los meningococos, pueden provocar conjuntivitis catarrales o purulen- 
tas en los recién nacidos. En estos casos dudosos, tan sólo los cultivos re- 
solverán la cuestión. 

Para establecer el diagnóstico clínico, debe notarse que la blenorrea 
conjuntival no debida a los gonococos, muchas veces no aparece hasta 
algún tiempo después del nacimiento, y que los dos ojos no son inva- 
didos con tanta rapidez uno tras otro, ni el cuadro clínico, en conjunto, 
es tan grave como en la infección gonorreica. Además, el meningococo 
es extraordinariamente raro en el ojo y el micrococo catarral no se en- 
cuentra en la conjuntivitis aguda, sino en la escasa secreción de la con- 
juntivitis crónica. Por lo tanto, siempre que se produzca el cuadro cli- 
nico de la blenorrea ocular, puede establecerse el diagnostico práctico 
de conjuntivitis gonocócicas, por las solas preparaciones teñidas por el 
gram, a pesar de las dificultades de diagnóstico diferencial que hemos 
indicado. 

En un grupo de casos, que presentan el cuadro clínico de la blenorrea, 
se encuentran, a la vez que los gonococos, unas veces, o sin que éstos exis- 
tan en otras ocasiones, las inclusiones celulares de Prowasek (en las célu- 
las epiteliales de la conjuntiva), que se hallan también en el tracoma, 
y que se descubren por medio de la coloración de Gipmka. Esta blenorrea 
con inclusiones celulares, produce una hipertrofia 


dar de la conjun- 
tiva, sin alterar la córnea. Probablemente, se aa un virus transpor- 
tado a la conjuntiva desde los órganos genita el momento del naci- 


miento (lám. IV, fig. 6). O 


Cuadro clínico y curso de la conjuntiyi onorreica de los recién nacidos 


Curso. — Por regla general st*“ádvierten las primeras manifesta- 

1 ciones de la enfermedad, entre e undo y el cuarto día de la vida. Ordi- 

A nariamente, son invadidos, al mo tiempo, ambos ojos, pero también 

I puede suceder que lo sean Y tras otro, y, en algunos casos raros, sólo 
DY 


I lo es uno de ellos. 

ii MECANISMO DE ey N.—La conjuntivitis gonorreica se produ- 
y ce a consecuencia d egada al saco conjuntival, de la secreción car- i 
iji gada de gonococøs, eyypbcedente de la vagina infecta de la madre en el acto 
| del nacimiento. Los movimientos de la cabeza del feto, ocasionan forzo- 
I samente el resbalamiento de los bordes de los párpados sobre el globo 
Il ocular, y há posible la penetración de las secreciones infecciosas ma- 
ternas, € ©) Saco conjuntival. La rotura prematura de la bolsa de las 
aguas retardo del período de expulsión, aumentan el peligro de que 
[il se S ta esta infección. Hasta se han publicado muchos casos, en que 
IN el N presentaba ya, al nacer, una blenorrea conjuntival pronunciada, 
| n algunos la córnea estaba invadida por la supuración y perforada. 
[i ambién puede producirse la infección después del nacimiento. En este 
(H Ò aso, la secreción virulenta ha llegado a los párpados con las manos de 
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la persona encargada de la asistencia del niño, con el agua, los paños, 
etcétera, empleados en su limpieza. También se ha observado, no pocas 
veces, que el punto de partida de la infección no debe buscarse en la | 
madre, sino que las secreciones contaminadas han llegado a los ojos del | 
recién nacido, sirviéndoles de vehículos otras personas intermediarias. | 
Finalmente, puede suceder que, al cabo de algunos días, la madre trans- 
porte, por falta de limpieza, sus secreciones loquiales, cargadas de gono- 
cocos, a los ojos del niño. En estos casos, la infección se produce en una 
fecha más tardía. 

PERÍODO DE LA INFILTRACIÓN. — Cualquiera que sea el momento en 
que se ha producido la infección, la enfermedad se inicia con manifesta- 
ciones características. El primer período es el de la infiltración. Los pár- 

| pados se hinchan: rápidamente, y esta tumefacción, al principio, es muy 
dura, de modo que, aun con un separador de Desmarres, es difícil abrir 
| la hendidura palpebral. La mucosa de los párpados presenta una rubi- | 
cundez intensa, que llega hasta los fondos de saco. En los casos graves, E 
| muy pronto la conjuntiva bulbar se enrojece a su vez y se levanta sobre l 
| su base, a consecuencia de la producción de un quemosis, que es un acci- 

| dente que miramos siempre con desagrado, porque revela una infec- 
| 


ción grave. Sin embargo, a todo esto, la mucosa conserva todavía, en 
toda su extensión, su lisura y su brillo. Por la hendidura palpebral, brota 
una secreción, que, en este período, tiene un carácter acuoso y con fre- 
cuencia una coloración amarillenta, parecida a la del agua en que se ha 
lavado carne. Este síntoma demuestra que la secreción conjuntival está 
aumentada y que lå conjuntiva es asiento de la imbibición por un líquido. 
La enfermedad no se mantiene mucho tiempo en este período, que dura 
tan sólo unos pocos días. 

PERÍODO DE LA PIORREA. — El primer síntoma que ugstra el 
desarrollo incesante de la enfermedad, consiste en el carác la secre- 
ción, que se convierte en un pus amarillo espeso. Se da e estadio, el 
nombre de período de la piorrea, denominación que es mente bastante 
característica, ya que el pus brota, como un reguerq vándose de con- | 
| tinuo. Apenas se ha limpiado el ojo, cuando, al paDe de pocos minutos, i 

el pus vuelve a aparecer en grandes cantidad NA ęfe período dura gene- 
ralmente algunas semanas, con oscilaciones e abundancia de la secre- 
ción purulenta. 

De un modo gradual, se nota que E) úmefacción tensa de la piel 
dei párpado va disminuyendo, que reaparecen en ella los pliegues finos 
característicos, y que la movilidad Qi. párpados es algo mayor. A la | 
vez, aparecen en la conjuntiva aciones dignas de mención. En | 
cuanto se establece la supuraci mucosa adquiere un color rojo obs- | 
curo y pierde su lisura. Más , en la conjuntiva palpebral, junto a los | 
fondos de saco, va adquirfen n aspecto como de terciopelo, porque el 
cuerpo papilar empieza a rtrofiarse. | 

PERÍODO DE ra a n PAPILAR. — Las modificaciones de la l 
l conjuntiva, que aca S de señalar, demuestran: que la enfermedad va | 
| aproximándose « a ríodo final. La secreción va perdiendo progresiva- 


mente su cará urulento, y se transforma, primero, en un líquido mu- | 
copurulento, Ne tarde, en catarral; y, a todo ello, la proliferación | 
del cuerpo papilar ha aumentado considerablemente. La mucosa entera | 
está recogida por surcos, y hasta puede aparecer cubierta de grandes 
S apilares. Este período de ła hipertrofia papilar puede per- 


K 
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sistir, en una forma más o menos marcada, durante semanas enteras y 
hasta dos o más meses. A la larga, sin embargo, también esta prolifera- 
ción retrocede y la mucosa adquiere una coloración pálida y recobra su 
lisura. La conjuntivitis gonorreica es una enfermedad que puede terminar 
por la curación completa, sin que queden de ella trastornos permanentes. 


Esto merece ser recordado, con tanto mayor motivo, cuanto que la mucosa expe- 

rimenta alteraciones anatómicas profundas durante el curso de la enfermedad. En el 
primer período, predominan la tumefacción edematosa, la repleción enorme de los 
vasos y la infiltración del tejido. El epitelio de la conjuntiva palpebral está enton- 
ces débilmente adherido a la capa subyacente, y falta en algunos sitios. En el ter. 
cer período, las papilas constituyen el hecho más saliente, están considerablemente 
engruesadas, y su estroma conjuntivo contiene vasos abundantes. Sin embargo, el 
cartílago tarso es respetado por todos los procesos inflamatorios, y esto explica, en 
buena “parte, la falta de alteraciones cicatriciales graves, como secuela de esta en- 
fermedad. 


COMPLICACIONES CORNEALES. — Desgraciadamente, el curso clínico, 
ofrece con mucha frecuencia, complicaciones debidas a interesarse de un 
modo grave la córnea. Cuando esto ocurre, pocas veces la lesión corneal 
queda reducida a una simple infiltración susceptible de una desaparición 
completa en fecha ulterior, sino que, generalmente, la infección de la cór- 
nea sigue avanzando, y se producen ulceraciones en esta membrana. Las 
úlceras de la córnea propias de la blenorrea, pueden presentarse en dos 
puntos de predilección. En el menor número de casos, aparecen, junto 
al borde de la córnea, infiltraciones grises amarillentas, que más tarde 
confluy en entre sí rápidamente, y adquieren una forma semilunar en di- 
LEO paralela al limbo esclerocorneal, a la manera de lo que ocurre en 
las úlceras catarrales. Estas úlceras pueden ser nyąķrosas y abarcar la 
circunferencia entera de la córnea, de lo que resuleNa Yusión purulenta de 
toda esta membrana. Sin embargo, es mucho (949 frecuente el segundo 
tipo. Se produce, rápidamente, un ligero e miento en. el centro de 
la córnea, como el de un cristal en que Sed Diera proyectado el aliento. 
Muy pronto, este enturbiamiento aun y el epitelio se desprende 
en una zona característica, situada un por debajo del diámetro hori- 
zontal de la córnea, en el sitio "C We queda al nivel de la hendidura 
palpebral, cuando los párpados est G actitud en la que el globo 
del ojo está dirigido hacia arri in esta zona, se desarrolla rápidamente 
una úlcera, generalmente de fkgúha oval, con su mayor diámetro dirigido 
horizontalmente, y esta úl tiende a avanzar hacia las partes más pro- 
fundas del parénquima. e localización precisa se explica por la mayor 
abundancia de la s Sj purulenta, detrás de la hendidura palpebral 
cerrada, y por la a más intensa que, por lo mismo, pueden ejercer, 
en este sitio deda ea, los productos tóxicos de los microorganismos. 

El curso e gstas úlceras puede ser variado. Su terminación puede 
darse por mpyyWávorable, cuando no llega a producirse la perforación. 

a de los casos en que ésta no tiene lugar, la úlcera se cica- 

To CO desarrollo considerable de vasos, que parten del limbo de 

la EROS “Quedan entonces leucomas, que, en verdad, son susceptibles de 

ES en un grado notable; y en una época más avanzada de la vida, 

ta lo queda una delicada mácula como recuerdo de la gravedad que 
D la situación en el curso de la conjuntivitis. 

Sin embargo, es harto frecuente que estas úlceras no se detengan 


à hasta haber perforado la córnea. En este caso, la terminación definitiva 
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Fig. 2. Conjuntivitis producida por el bacillo 
de Koch-Weel. 


Fig. 1. Neumococos en una preparación por 
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Fig. 3. Conjuntivitis diplobacilar (conjuntivitis 
i angular). 
$ Fig. 4. Conjuntivitis diplobacilar. 
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y de esta complicación, depende de las dimensiones de la úlcera, de la 
E forma de la perforación, etc. Las más de las veces, se produce una hernia 
; del iris, que deja, tras sí, un leucoma adherente. La hernia del iris, sin 
embargo, puede terminar también por la formación de una cicatriz ectá- 
sica, seguida de un estafiloma más o menos pronunciado (fig. 66). Si, 
E a pesar de la perfección, la úlcera sigue avanzando y la infección pro- 
$ gresa hasta partes más profundas, puede producirse la panoftalmía que 
E termina, al fin, por la tisis del glo- 
y bo ocular. 
MES. Merece una explicación espe- 
Jl cial, el papel que desempeña el cris- 
Ñ talino en estos procesos. Cuando, a 
| consecuencia de la perforación de 
una úlcera central y de la salida del 
humor acuoso, el cristalino se pro- 
yecta hacia adelante, la inflamación 
T purulenta de la córnea ejerce una 
| irritación sobre el epitelio de la cáp- 
ts sula anterior del cristalino, que pro- 
E = lifera, y de esto resulta que, después 
de la cicatrización definitiva de es- 
tas úlceras, encontramos una cata- 
rata capsular anterior, que nos dará 
a conocer, aun en períodos más tar- 
díos de la vida, los procesos que se $ ESA i 
desarrollaron durante la conjuntivi- Fig. oom Terminación „de jla blenorrea. gra- 
J ve; estafiloma en la córnea derácha y leu 
Mo tis, El cristalino puede experimen- coma de la córnea izgtigkia 
JE tar, además, una luxación cuando se i XO 
E produce la perforación de la córnea de una manera rep Ca especial- 
1 + — mente si el niño ejecuta esfuerzos expulsivos, y en esjég3so, encontra- 
E i mos el cristalino entre los bordes de los párpados, O a de las curas. 


EN No es raro que sobrevengan trastornos generales de ismo, en la conjuntivitis 
E. gonorreica. Así, en estos recién nacidos, puede presen Sas Ma estomatitis gonorreica, 
A si bien, generalmente, es benigna y evoluciona E te, de modo que, muchas 


veces, pasa inadvertida. Su producción es debida aque las secreciones infecciosas de 
los ojos son transportadas a la boca, por las CM os del niño. Otras veces, sin 
embargo, los gonococos pasan, por las vías lagMmlales, hasta la faringe y la boca. 
] 3 Más importancia tiene la concomitancia la inflamación ocular con afecciones 
y Y articulares, que puede observarse ara OY recién nacido. Indudablemente, una 


parte de los gonococos puede pasar a | gre, y, desde ésta, implantarse en las 
articulaciones, como un hecho metas 4 que estos gérmenes han sido compro- 
bados en los exudados intra y extraa la 


res. Estas artritis aparecen, generalmente, 
durante la tercera o la cuarta se la conjuntivitis, pero pueden también hacerlo 
en una fecha más temprana. iculaciones que parecen tener mayor predisposi- 
ción por esta afección, son la rodilla, la de la muñeca, la del pie, y, en menor 


ii 3 grado, la del codo. Estas argwitis van acompañadas de una reacción febril, pero, en el 
E recién nacido, siguen un SY favorable. Pocas veces se producen abscesos periarti- 


Y culares. | 
$ 3 $ $ ; | 
A E SA gonorreica de los adultos 


E NO): ultos, la conjuntivitis gonorreica es todavía más grave que | 
o en ad n nacidos, porque la experiencia ha demostrado que, en ellos, 
> | ómer. Tratado de Ofteimología. 
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la córnea corre un peligro mayor. Esto depende de que, en el adulto, la 
conjuntiva bulbar toma una parte mayor en la afección, y el quemosis 
y la considerable infiltración que se producen en ella, comprometen la 
nutrición de la córnea. 

Deben hacer surgir en nuestra mente la sospecha de que se trata 
de una infección gonorreica, el grave cuadro clínico, el período breví- 
simo de incubación, que se limita a algunas horas, la tumefacción enorme 
de los párpados, los dolores, la fiebre, la inflamación del ganglio preauri- 
cular, el quemosis de la conjuntiva bulbar y la secreción abundante, 
flúida y de color amarillo rojizo. 


Pronóstico y profilaxis de la conjuntivitis gonorreica 


La conjuntivitis gonorreica de los recién nacidos es una afección muy 
grave. Aun hoy, la mayor parte de las cegueras permanentes de los 
asilos de ciegos deben ser atribuídas a la blenorrea de los recién nacidos. 
La blenorrea gonocócica, por lo tanto, es una enfermedad cuyo trata- 
miento debe ser entregado por el médico práctico a un especialista, tan 
pronto como sea posible. De un modo especial, 
amenaza a la córnea un peligro considerable en 
los recién nacidos débiles y afectos de sífilis here-. 
ditaria, y en los adultos. 

Para la profilaxis es necesario que el médico 
llame, desde el primer momento, la atención del 
enfermo afecto de gonorrea uretral, sobre el pe- 
ligro de la infección ocular, y Que se le someta al 
tratamiento apropiado, c a PES a toda 
mujer embarazada que énte una secreción 
gonorreica en sus ór O cenitales. 

Para la profilaxi Me la conjuntivitis gono- 
cócica en el reci4 (0) ido, deben limpiarse bien 
los párpados e BN los niños, inmediatamente 


Fig. 67. — Protección del ojo con después del iento, y lavarlos después con 
el cristal de un reloj : 

una solugi e las recomendadas para estos 

usos. Træ ello, debe instilarse en la conjuntiva, 
una vez vueltos los párpados, iendo el método de Credé, una gota 
de una solución de nitrato dgsplata al 1 por 100, o de sofol al 5 por 100, 
o de protargol al 10 por O de acetato de plata al 1 por 100, o de 
sirgol al 2 por 100. Los ados de estas instilaciones profilácticas son 
extraordinariamente KixBrábles. En algunos casos, la delicada conjun- 
tiva del recién na reacciona, ante esta ligera cauterización, ¡con 
estados irritativós anifestaciones catarrales, que desaparecen muy 
pronto. [Debe tehefse un especial cuidado en no confundir esta pequeña 
conjuntivitis, Quimica, exenta de toda gravedad y que desaparece sin 
tratamient ecial en los días siguientes, con una conjuntivitis gono- 
rreica ingi te, puesto que la institución de un tratamiento equivocado, 


de cauterizaciones de nitrato de plata, aumentaría conside- 
rab te la reacción inflamatoria y llegaría a producirse una grave 
juhtivitis química, que comprometería seriamente la visión del recién 
ido. En la duda, conviene ser prudente y consultar a un oculista, 
tién, desde el primer momento, aclarará la cuestión. — M. A.] 
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También tiene gran importancia para la profilaxis la instrucción 
perfecta de la comadrona. Al principio de la afección, ésta debe indicar 
inmediatamente la necesidad del tratamiento médico, y la omisión de este 
precepto es hoy penada por la ley. [Esto se refiere a Austria, porque, 
en nuestra patria, por desgracia, aún no hemos llegado a este estado 
de perfección, siendo muchos los niños que quedan totalmente ciegos por 
ignorancia de muchas comadronas, que desconocen la importancia que 
esta afección encierra, y cuando son llevados al oculista, las córneas 
están en plena fusión purulenta y la ceguera es irremediable. — M. A.] 

Cuando, en un recién nacido, no ha sido invadido por la con- 

juntivitis más que un ojo, es preciso probar de impedir la invasión del 
opuesto, por medio de instilaciones profilácticas, repetidas diariamente. 

En los niños-mayores y en los adultos, debe cubrirse el ojo sano con 
un vendaje, que lleve un cristal de reloj, aplicado a la órbita, y se veri- 
fica su examen a través de este cristal (fig. 67). 


Tratamiento 


Al practicar la exploración y el tratamiento de un ojo afecto de 
esta enfermedad, el médico debe pensar en la protección de sus propios 
ojos. [Para la protección de los ojos del oculista, se emplean gafas de 
grandes cristales que se adaptan perfectamente a las órbitas, siendo un 
buen modelo el del Dr. Wieden (de Valencia), así como el evitar el man- 
charse los vestidos o los objetos de la clínica con la secreción, lavándose 
cuidadosamente las manos mediante un buen enjabonado al terminar 
las curas. — M. A.] A 

El individuo enfermo debe ser aislado, y se encarga ha istencia 
a una enfermera especial, que debe cuidar de él día y np: Esta asis- 
tencia es extraordinariamente laboriosa, y lleva consioNuna gran res- 
ponsabilidad moral. Durante las horas en que el no ve y trata 
al enfermo por sí mismo, la enfermera debe cui que la secreción 
infecciosa se evacue libremente al exterior, si ularse detrás de los 
párpados. Con este objeto, es preciso abrir es imos con precaución, 

cada hora, separándolos uno de otro y Ka ando las masas de pus | 
por medio de una solución caliente de o fisiológico, contenida en | 
un pequeño frasco lavador. Constituye Q condición fundamental la de 
evitar todo contacto de las torundas @r la córnea, al limpiar los ojos. 

El médico practica por sí mi una o dos veces al día, lavados 
abundantes con un irrigador ' los primeros días, y, para ello, 
emplea */,-1 litro de solució Ológica templada de cloruro sódico o 
de oxicianuro de mercúri ¡O 3,000, ó una solución débil de perman- | 
ganato potásico. La piezk_ adicional, por donde sale el chorro de agua, 

y que se introduce A el párpado superior, está aplanada en forma | 


. +. 
de pico de pato. [Ex elevadores de Desmarres, huecos, muy a pro- 


pósito para este olljejó. — M. A.] Estos lavados abundantes constitu- | 
yen, en los p SS tiempos, el medio más importante para limpiar el | 
saco conju SS espués del lavado, puede instilarse una solución de 

nitrato de RON al 1-2 por 100, cuyo exceso se neutraliza con una solu- 


ción de uro sódico débil. Nunca debe aplicarse la barra de nitrato 
1). Se invierten los párpados hacia afuera, y se instila la | 


de Aas 
SS e nitrato de plata en la conjuntivá, sin ponerla en contacto | 
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con la córnea. Durante el primer período de la conjuntivitis gonocócica,. 
mientras no se segrega más que líquido seroso, hay que abtenerse de: 
toda cauterización. Precisamente los preparados orgánicos de plata tie- 
nen, sobre el nitrato de este mismo metal, la ventaja de que carecen de 
acción cáustica, a pesar de poseer una acción bactericida enérgica, de: 


Fig. 68. — Examen en la blenorrea de ‘os recién nacidgsY 


modo que se les puede emplear en forma de TON desde el prin- 
cipio. Merecen ser recomendados el protargo O por 100 y el sirgol 
al 2-5 por 100. [En Francia y en España uy empleado el argirol 
al 20 por 100, repetido frecuentemente, haga arias gotas cada hora, du- 
rante la vigilia. — M. A.] Q j 

En la conjuntivitis gonocócica D) adultos, tienen un valor espe- 
cial, tanto los grandes lavados del(gale*tonjuntival como las instilaciones. 
de protargol y sirgol. 

Ante las complicaciones e nuestra intervención es bastante 
ineficaz. Sin embargo, conylMe continuar el tratamiento con los com- 
puestos de plata, porque mos a todo trance hacer que desaparezca. 


5 Ca Fig. 69. — Separador del párpado de Desmarres 


la conju is lo antes posible, y porque las mismas úlceras mejoran 
con Y icación argéntica. Mientras las infiltraciones de la córnea son 
todNħ superficiales, se instila con precaución una solución de atropi- ` 
naęį pára combatir la hiperemia o la irritación del iris. Si llega a pro- 


4 
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plearse la pilocarpina o eserina, según indicación. La experiencia de- 
muestra que la perforación ejerce, las más de las veces, una influencia 
favorable en el curso de la úlcera. Tan sólo después que la enfermedad 
haya terminado su evolución es cuando debe excindirse la porción de 
iris herniada, o cauterizarla para lograr que se reduzca hasta el nivel de 
la córnea. 


Conjuntivitis gonorreica metastásica. — En los individuos afectos 
de una blenorragia uretral, puede aparecer otra forma de conjuntivitis 


gonorreica más benigna que la anteriormente descrita. Esta forma se 


produce por vía metastásica. Es sabido que, durante el curso de la go- 
norrea genital, pueden aparecer inflamaciones articulares 'y de otros 


órganos, como el corazón o los pulmones, por este mecanismo. Del 


mismo modo, pueden observarse afecciones gonocócicas endógenas de 
este género en el ojo, y basta, a este propósito, recordar la iritis gono- 
rreica. Si llegan gonococos a los vasos de la conjuntiva, aparece brus- 
camente, en ambos ojos, durante el curso de una gonorrea uretral, un 


catarro agudo e intenso de esta membrana, en cuya secreción, sin embargo, 


no encontramos gonococo alguno, o hallamos otros gérmenes. Algunas 
veces, se nota cierto ritmo, de modo que, en cada recidiva de la gono- 
rrea, aparece igualmente una conjuntivitis. Constituye un hecho ca- 
racterístico, en esta inflamación de carácter metastásico, el de que las 
alteraciones se limitan más bien a los fondos de saco que a la con- 
juntiva palpebral. Esta conjuntivitis tiene un carácter benigno, y bas- 
tan para su tratamiento la quietud en la cama y lavados ligeros. 


R 


17. Queratoconjuntivitis eczematosa pele gara 


La queratoconjuntivitis eczematosa (so A es una 
de las afecciones oculares más + a So el médico práctico, 
porque produce opacidades corneales RG en un gran número de 
individuos, y está en relación con el esta Ka a que damos el nom- 
bre de escrofulosis (diátesis exudativa). mo lo indica el nombre de 


queratoconjuntivitis, esta enfermedadAyuede tener su asiento, así en la 


conjuntiva, como en la córnea. Se gue de las inflamaciones más di- 


fusas de la conjuntiva, por SE ma distribución en focos, cuando 


reviste sus formas más puras frecuentes, de modo que no es inva- 
dida por ella más que ur Q de la superficie del ojo. Este carácter 
en forma de focos se reĝon O por la circunstancia de que, en la que- 
ratoconjuntivitis eczematoSá, aparecen en el ojo nódulos aislados. Lo 
único que aificulta ° econocimiento de este carácter, según lo de- 
muestra la experi SY, es el hecho de que estos nódulos “ofrecen un 
aspecto E se desarrollen en la conjuntiva o en la cór- 
nea y que s nsiones llegan a ser muy variadas, pudiendo la com- 
binación de NY variedades dar por resultado cuadros clínicos extraor- 


O iversos. 


generalmente con gran rapidez, 
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Cuadros clínicos de la queratoconjuntivitis eczematosa 


a) BEtlorescencias de la conjuntiva bulbar 


Cuando la conjuntiva bulbar constituye el asiento de la enferme- 
dad, los nódulos pueden aparecer junto al borde de la córnea, o en este 
mismo borde, o bien en una situación más periférica, es decir, en plena 
conjuntiva bulbar. 

El tipo más sencillo de la conjuntivitis eczematosa es la eflorescencia 
solitaria, que se produce junto al limbo corneal. En este caso, se eleva 
en las cercanías del borde de la córnea un nódulo de color blanco agri- 
sado, del tamaño de una cabeza de alfiler y de una forma redondeada 
o algo ovalada. Puede demostrarse fácilmente que se trata de una ele- 
vación, porque el nódulo sobresale de una manera completamente clara, 
sobre la superficie del resto de la conjuntiva. Hacia este nódulo se di- 
rigen, en una forma sumamente característica, algunos vasos conjun- 
tivales más desarrollados que en condiciones normales. Esta inyección 
puramente conjuntival abarca una zona triangular, cuyo vértice corres- 
ponde al nódulo mismo. El resto de la conjuntiva está completamente 
intacto, de modo que se aprecia perfectamente la forma de foco de esta 
afección. Se da a este nódulo el nombre de eflorescencia solitaria conti- 
gua al borde de la córnea. [En España se la denomina pústula periquerá- 
tica. — M. A.] En otro tiempo, se la consideraba como una flictena, 
y a la enfermedad entera se la calificaba de conjuntivitis flictenular. Sin 
embargo, esta eflorescencia no es una flictena, sino un nódulo subepite- 
lial, como han demostrado las investigaciones anatómicas. Está cons- 
tituída por una acumulación de células redondas, siguadas debajo del 
epitelio, al que levantan y le empujan hacia afue n el centro del 
nódulo, no pocas veces, estas células aumentan d efisiones, de modo: 
que hasta pueden aparecer formaciones pareci as células gigantes. 


Este nódulo va elevándose con gran rapideą Nto al limbo de la cór- 
nea, empuja el epitelio hacia afuera, como os dicho, y adquiere sus 
dimensiones máximas en pocos días, en k yoría de los casos. Llegado 
a este estado, se reblandece en su s 1e, y el epitelio se desprende 
en parte produciéndose una pequeñ a, más alta que la conjuntiva, 


y cuyo fondo tiene un color gris! quecino. Esta ulcerita se deterge 
ubre de nuevo epitelio y la infiltra- 
ción se reabsorbe. Con ello, el ródulo desaparece completamente, y lo 
mismo sucede con la inye ef vascular de la conjuntiva que le rodea. 
Así, la afección puede d ecer en ocho o catorce días, sin dejar ras- 
tro alguno. Estas e effcias suelen evolucionar y curarse sin al- 
teración permanent ojo, con tal que el proceso no invada la cór- 
nea (lám. V, fi 
De este tip e es el más sencillo de la conjuntivitis eczematosa, 
pueden deriy las más distintas variedades, que se refieren, en pri- 
mer términqxeA número de las eflorescencias. 

Q: casos, no hay una eflorescencia única junto al limbo de 
la có ino varias. Cada una de ellas produce un foco de inyección 
vas de la conjuntiva. Cuando hay varios nódulos, la inyección 
p EA acerse más difusa y revestir una forma reticular, y el ojo entero 

de estar hiperemiado. ; 
Cuanto más numerosos son los nódulos, tanto menores suelen ser 


LA. 
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sus dimensiones. Los nódulos, en efecto, pueden variar, no sólo por su 
número, sino tambien por su tamaño. Los nódulos que alcanzan un vo- 
lumen casi como de lentejas, reciben el nombre de eflorescencia ancha, 
y su curso es más largo, porque los procesos de exulceración y de reab- 
sorción reclaman en ellos un tiempo mayor. Por otra parte, la hiperemia 
que le rodea es también mucho más intensa. Estos nódulos son me- 
nos frecuentes que los antes descritos. Hay otra forma opuesta, en. la 
que las eflorescencias o nódulos que aparecen junto al limbo de la 
córnea son muy pequeños. Tan sólo un examen cuidadoso da a conocer 
el carácter nodular de la afección. El ojo entero presenta una inyección 
conjuntival muy intensa alrededor de la córnea. En esta forma, los 
nódulos son sumamente numerosos, y hasta puede darse el caso de que 
tas eflorescencias sean tan diminutas que apenas se las pueda apreciar 
a simple vista, y entonces únicamente se observa que todo el limbo de la 
córnea está algo elevado. A esta forma de conjuntivitis eczematosa se le 
ha dado el nombre de eflorescencias en forma de pequeños granos de 
arena. [Un gran oculista español, el Dr. Albitos, hace ya muchos años 
que denominó esta última forma, conjuntivitis pustulosa difusa, expre- 
sión feliz, que ha perpetuado su ilustre discípulo el profesor Márquez 
(de Madrid), y los que nos honramos estando al servicio docente del 
sabio catedrático de Oftalmología de San Carlos. — M. A.] 

No solamente pueden variar, por su número y por sus dimensiones, 
las formaciones nodulares de la queratoconjuntivitis eczematosa, sino, 
sobre todo, por su sitio. Los nódulos pueden aparecer a gran distancia 
del limbo, es decir, en plena conjuntiva bulbar, como pueden hacerlo 
en la córnea. En el primer caso, la conjuntiva está también fuertemente 
inyectada en su vecindad, y en ella se encuentra una elevakión algo 
aplanada, a la que se dió en otro tiempo el nombre de úlce Ç da (ul- 
cus elevatum). Generalmente, estos nódulos no distan n AS el borde 
de la córnea, sino que brotan, por ejemplo, en la zona a: inserciones 


de los músculos. 
En algunos casos raros, pueden aparecer v O ras eflorescencias 
es da la denomina- 
, sin embargo, es ex- 


en la conjuntiva palpebral, cerca de su borde, y 
ción de eflorescencias palpebrales. Esta local 
cepcional. 


b) - Queratitis eckedpatosa 


Cuando la córnea es invadida esta enfermedad, presenta cuatro 
formas clínicas distintas, que no) constituir, ora aisladas, ora aso- 
siadas de o modos, ¡O atitis eczematosa. Estos tipos funda- 
mentales son: 1. La infiltr eczematosa ; 2.” La úlcera ezcematosa 


de la córnea ; E % La MS) fascicular (cinta vascular), y 4.” El pan- 
nus eczematoso. 

INFILTRACIÓN EGZATOSA. — En esta forma, la córnea presenta un 
pequeño enturbiar agrisado, de forma redondeada. El ojo pre- 
senta una ARCOS eriquerática. El enturbiamiento es superficial, no 
se desarrolla SÍ en él, y persiste el epitelio que cubre esta zona, si 
bien puede NE poco levantado. 

Estas ¿nfiMraciones, que aparecen en la queratoconjuntivitis eczema- 
tosa, NS idas a la acumulación, debajo de la membrana de Bowmann, 


de S dondeadas (linfocitos) que pueden desaparecer por reabsor- 


AO 


140 RÓMER 


ción, y no queda entonces en la córnea opacidad alguna, o ésta es insig- 

nificante. Otras veces, las infiltraciones pueden atravesar la membrana 
de Bowmann y producir úlceras corneales. 
Los nódulos eczematosos de la superficie de la córnea pueden ser 
solitarios, pero hay casos en que son múltiples. Cuando se les encuentra 
en las porciones marginales de esta membrana, se les da el nombre de 
queratitis marginal. Sin embargo, se les puede encontrar también, con 
gran frecuencia, en la parte central de la córnea. Igualmente en ellos, las 
dimensiones pueden variar mucho, de un mo- 
do análogo a lo que hemos visto en las eflores- 
cencias conjuntivales. Así, la superficie de la 
córnea puede estar cubierta, en algunos casos, 
de una manera transitoria, de pequeñísimas 
eflorescencias que producen pérdidas de subs- 
tancia muy superficiales, cuando se rompe su | 
| 


cubierta epitelial. También aquí se trata de 
eflorescencias en forma de pequeños granos. 
Durante el primer período, la córnea parece 
haber sido espolvoreada con arena. 

ULCERA ECZEMATOSA. — Esta úlcera pre- 
senta caracteres que le son peculiares. Es de 
forma redondeada, y puede desarrollarse en À 
un punto cualquiera de la córnea. Esto se ex- 
plica por el hecho de que esta úlcera no es 
Fig. 710. — Ulcera eczematosa de Más-que una fase más adelantada de la infiltra- 

la córnea ción nodular eczematosa (fig. 70). No hay más 

diferencia que la mayor malignidad del pro- 

ceso en este caso. La infiltración adquiere rápidame ın carácter puru- 

lento, experimenta una disgregación, y. se produ ello la úlcera. 

Apenas si hay necesidad de hacer notar que esta @yMa está acompañada 
de iritis: 

Otro hecho característico en la úlcera d A forma, es su tendencia a 
la perforación. Si bien pueden aparecer AS de esta clase en una zona 
cualquiera de la córnea, se desarrolla ierta preferencia en la proxi- 
midad del limbo. De esto resulta qu roducirse la perforación de la 
úlcera, el iris se proyecta hacia E te, y se produce una hernia del 
mismo. El proceso, al cicatrizar eja entonces un leucoma adherente. 
En la mayoría de los Perea, o a periféricos, procedentes de 
las primeras edades de la vi a úlcera eczematosa ha intervenido como 
el factor etiológico. Algu veces, estas manifestaciones de las afeccio- 
nesnes eczematosas d QF ea son. múltiples, aun en un mismo ojo 
(lámina V, figura 2), NS 

PrecisamentegsekleYtá forma ulcerosa, la que, en muchos casos, cons- 
tituye la causa dk lab numerosas manchas antiguas de la córnea, que en- 
contramos en pastos niños. Las máculas todas de la córnea que se obser- 
van en la in Da, no son otra cosa que las cicatrices que han quedado 
como vesti de la cicatrización de estas úlceras. Aun en los adultos, 
se las a de un modo frecuente, y constituyen una de las causas 

Ndes de la deficiencia de la visión en estos OJOS. 

identificación de las eflorescencias de la conjuntiva con los proce- 
ao de la córnea, no ofrece dificultades para el principiante, 
xy" que por el hecho de que, alrededor de los nódulos de la conjuntiva, 


, AČ 
V 
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observamos siempre una inyección vascular característica, al paso que 
la infiltración nodular y la úlcera eczematosa reciente de la córnea, no 
presentan desarrollo alguno de vasos en esta membrana transparente. 
Sin embargo, a la larga, aparece en las afecciones eczematosas de la cór- 
nea, una tendencia acentuada a vascularizarse, a partir de la conjuntiva 
bulbar. Así sucede que, muchas veces, encontramos una formación vas- 
cular en los procesos eczematosos de toda clase, que se desarrollan en la 
córnea. Por ejemplo, en las úlceras eczematosas de esta membrana, pue- 
den aparecer vasos, que van, desde el limbo corneal, hacia la pérdida de 
substancia. Hasta hay dos formas de las cuatro fundamentales que hemos 
señalado en la queratitis eczematosa, que están constantemente acompa- 
ñadas del desarrollo de vasos. Estas formas son las dos que nos falta 
describir. 

CINTA VASCULAR O QUERATITIS FASCICULAR.—En esta afección, se en- 
cuentra en la córnea un enturbiamiento estrecho y lingiiiforme, que se ex- 
tiende hasta el centro, y que presenta una forma tan característica, que no 
se la puede confundir con ningún otro. Por esta zona, corren pequeños va- 
sos, y, en el extremo de ella, hay un nódulo de forma semilunar. Esta 
afección recibe el nombre de cinta vascular, de queratitis fascicular o fas- 
ciculosa o de queratitis arborizante. El hecho primitivo, en ella, es tam- 
bién la producción de una infiltración nodular en el borde de la córnea, 
que se transforma en una pequeña úlcera. A partir del borde de la cór- 
nea, se dirigen a ella algunos vasos. Esta úlcera se cicatriza en su mitad 
periférica, que mira hacia el borde de la córnea, pero se extiende más 
por el lado opuesto dirigido hacia el centro de esta membrana, y a esta 
| parte corresponde precisamente la figura semilunar grisácea mencionada, 
| es decir, el borde infiltrado de la úlcera, que va avanzando ca rez más. 

A medida que la infiltración y la desintegración a progre- 

sando, lo hacen igualmente los vasos, como si fueran iendo este 
avance, y así se produce un surco estrecho, ocupado pq Esos El 
curso clínico es generalmente lento, y y dura muchasdkydeés semanas en- 
teras, antes de que el proceso se detenga y expaji e una regresión. 
Durante esta evolución, la úlcera puede haber rado en la córnea 
hasta alcanzar su centro y aun traspasarlo. A ncia de lo que ocurre 
con las demás úlceras eczematosas, la quegat ascicular conserva siem- 
pre un carácter superficial, sin perforar PMánca la córnea. Sin embargo, 
deja, tras sí, una opacidad intensa, porQla) que puede diagnosticarse, al 
Dio de muchos años todavía, la existencia de esta afección. Algunas 
veces, la opacidad está dividida e (4) partes, de modo que el proceso 
avanza en forma de las dos rama ina horquilla, y los vasos lo hacen 
igualmente en dos direccione Zroentes (lám. V, fig. 3). 

PANNUS ECZEMATOSO. —(ANpannus eczematoso está constituído por 
una opacidad de la córnfa secutiva a una vascularización superficial 
situada entre el epitelio y membrana de Bowmann, en forma de una 
ramificación Ao, típica de los vasos. El pannus se desarrolla a 
partir de ear nodulares, pequeñísimas, numerosas y situadas 

córnea, que muy pronto confluyen entre sí y oca- 


superficialmente 
siofan una $ rización intensa de esta membrana. 


No RS Os diferentes tipos de la queratoconjuntivitis eczematosa 
revisten esfas Yormas puras, sino que por el contrario, suelen asociarse 
unas de un modo variado. Así, pueden encontrarse eflorescencias 
O “junto a manchas antiguas de la córnea, infiltraciones y úl- 
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ceras en una misma córnea, pannus y eflorescencias de la conjuntiva, etc., 
de modo que el cuadro de esta enfermedad es extraordinariamente va- 
riado (lám. V, fig. 4). 

CATARRO ESCROFULOSO CON TUMEFACCIÓN.—A la multiplicidad de for- 
mas, a que acabamos de referirnos, se añade, en muchos casos, la apari- 
ción de una infiltración de la conjuntiva palpebral, en la cual los fondos de 
saco están tumefactos y se produce una secreción mucosa abundante. A 
este estado, se le da el nombre de catarro escrofuloso con tumefacción. 


DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL. — En la eflorescencia marginal de la conjuntiva, situa- 
da junto al limbo de la córnea, debe establecerse el diagnóstico diferencial con los 
nódulos de episcleritis. En primer término, estos últimos persisten durante un tiempo 
mayor que los nódulos de la queratoconjuntivitis que terminan rápidamente su evo- 
lución. También deben tenerse en cuenta la inyección ciliar violácea y la coloración 
apizarrada que presenta la esclerótica en la escleritis. Finalmente, la forma fugaz de 
la episcleritis (periódica fugax), que es muy rara, no tiene relación alguna con la 
escrofulosis, y no se la observa más que en los adultos. 

También pueden aparecer pequeños nódulos junto al limbo de la córnea y en esta 
misma, en el acné rosáceo. Estos nódulos, sin embargo, no tienen tendencia a la 
desintegración rápida, y están situados en la córnea a mayor profundidad, y muchas 
veces rodeados de vasos profundos. 

Los nódulos tuberculosos verdaderos de aspecto parecido a una vesícula, situados 
junto al limbo de la córnea, son muy raros y tienen un curso tórpido. 

Tampoco pueden confundirse las eflorescencias de la conjuntivitis escrofulosa 
con las proliferaciones que aparecen en el limbo de la córnea en el catarro primaveral, 
y mucho menos si se atiende al aspecto que presenta la conjuntiva palpebral en esta 
última enfermedad. 

Finalmente, es imposible confundir con la conjuntivitis flictenular, la pingúécula 
de la conjuntiva. 


Hábito escrofuloso y sus relaciones con la queratocgnion it eczematosa 
No nos formaríamos un concepto suficiente he exacto de la quera- 
toconjuntivitis eczematosa, si nos contentáranfOs Solamente con la obser- 
vación de las alteraciones que aparecen € G globo ocular, ya que, al 
examinar al enfermo, nos llaman la aten "una porción de hechos. En 
primer término, la queratoconjuntiyits Mebzematosa es una enfermedad 
tipica de la infancia y que, a más t k, “aparece antes de la pubertad ; 
si bien un individuo que la haya p o durante su infancia, podrá tam- 
bién sufrirla nuevamente más inte. La segunda particularidad clí- 
nica importantísima de la ratóconjuntivitis eczematosa, es su gram 
tendencia a las recidivas. Kito que las eflorescencias de la conjuntiva 
suelen desaparecer al o > corto tiempo, pero los procesos cornea- 
les son más durader 18 fácilmente se comprende. A esto se añade 
que, en muchos ca oo un ataque tras otro, con lo que la 
enfermedad pue sistir durante años enteros. Muchas veces, esta 
sucesión de ataq puede irse prolongando hasta la adolescencia, vol- 
viéndose enfofíes menos frecuentes, y, finalmente, la enfermedad des- 
aparece. E todos los casos, hay, en estos ataques recientes, dos 
síntomas cos más o menos acentuados ; tales son : la fotofobia (figu- 
ra 71 SS lefarospasmo (fig 72). Además, se produce, a consecuencia 
de ES imulo reflejo, un aumento de la secreción lagrimal, que viene 
a gonktituir el tercer síntoma. Otro de los caracteres que se observan 
nte el curso entero de la enfermedad es que, a conscuencia del la- 
imeo continuo, se produce una irritación de los bordes palpebrales y 
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de la piel próxima a ellos. Por este motivo, estos niños están afectos 
de blefaritis con mucha frecuencia. A consecuencia del humedecimiento 
continuo de la piel de los párpados, ésta se excoria, y precisamente estas 
pequeñas excoriaciones del ángulo externo del ojo son extraordinaria- 
mente dolorosas y constituyen el punto de partida del blefarospasmo. 
El médico debe atender a estas grietas en todos los casos de conjunti- 
vitis eczematosa. Otras veces, la piel de los párpados y de la cara está 


Fig. 71.— Fotofobia y epífora en la Fig. 72. — Hábito escrofuloso; blefaros- 
conjuntivitis eczematosa pasmo en la conjuntivtis escrofulosa 


invadida por un eczema que con frecuencia tiene un «akiówr impe- 
tiginoso. Sobre todo, se observa el eczema del cuero cab . Llama a 
menudo la atención el engruesamiento de los labios y nariz. 
Todos estos trastornos se explican, si ponemos la Pratoconjuntivi- 
ofulosa o exuda- 


tiva. Por este motivo, el médico debe practicar 
pleto de estos niños y atender a los restan 
otras regiones, o las cicatrices procedentes, d 
supurar, a la otitis media supurada, a Ks señales propias de la tu- 
berculosis ósea, y, sobre todo, a la ri crónica, a las vegetaciones 
adenoideas del cávum nasofaríngeorsyetc. Es extraordinariamente fre- 
cuente la pediculosis del cuero ca 


Q 


tentes entre la diátesis escrofulos a queratoconjuntivitis. La Pediatria moderna: 
considera la tendencia de la pi as mucosas a ser asiento de estas inflamacio- 
nes, como la manifestación E na de una perturbación congénita especial del 
metabolismo de estos niños, decir, la diátesis exudativa. Sin embargo, 'precisa- 
mente en las primeras IA de la vida, en que esta diátesis congénita aparece en 


su forma pura, no suele recer en el ojo los nódulos descritos. En cambio, parece 
demostrado que esto Mos, afectos de queratitis eczematosa, están infectados: 


Todavía no se ha puesto en S ase en que estriban las relaciones exis- 
e 1 


por la tuberculosis e, en la mayoría de ellos, la reacción de Pirquet y otras 
pruebas tuberc s” dan resultados positivos. De la misma manera, en estos 
enfermitos, 1 ¡Mción de tuberculina en el saco conjuntival ha dado lugar, mu- 


chas veces, a N oftalmorreacción grave, así como a la aparición de flictenas, por 
lo que debẹ ķechazarse de un modo riguroso esta forma de la prueba tuberculínica 
en E edades oculares. Hay que decir, sin embargo, que los nódulos de la 


f N 


ntivitis no contienen ninguna de las bacterias más conocidas, de modo 
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que, hoy por hoy, se les debe considerar como exentos de gérmenes. Por lo tanto, 
hasta ahora, nuestros conocimientos no llegan más allá de la afirmación de las 
relaciones existentes entre la escrofulosis y la tuberculosis, por una parte, y la 
queratoconjuntivitis ezcematosa por otra. 


En muchos casos, la gravedad de la afección ocular no guarda pro- 
porción con la intensidad de la fotofobia. En las úlceras graves de la 
córnea, los fenómenos irritativos son pequeños algunas veces, al paso 
que puede aparecer una fotofobia muy graduada en eflorescencias e 
infiltraciones simples. El blefarospasmo puede, en ocasiones, revestir 
tal intensidad, que, a consecuencia de la contracción muscular perma- 
nente, el párpado superior se invierta hacia afuera, y su mucosa, que 
asoma por la hendidura palpebral, se ponga sumamente tumefacta, de- 
bido al estasis circulatorio que en ellas se produce. Si bien, afortunada- | 
mente, los trastornos no revisten semejante intensidad en todos los A 
casos, debe tenerse presente que la:queratoconjuntivitis eczematosa es 
la más frecuente de las enfermedades oculares, pues representa el 20, 
el 40 ó más por 100 de la totalidad de ellas. Pocas veces se la observa 
en niños de apariencia completamente sana, ya que, en su mayoría, los 
enfermos ofrecen, en mayor o menor grado, las manifestaciones carac- 
terísticas de la escrofulosis, por más que en algunos estas manifestacio- 

nes estén reducidas a simples vestigios. 


Curso clínico en la queratoconjuntivitis | 
eczematosa 


Las eflorescencias de la conjuntiva 
suelen curarse sin praqducir alteraciones 


| permanentes en A Pero, en cuanto 
la córnea es 2A Kp r la enfermedad, 
el pronóstico se va. Si no llega a pro- 


ducirse más $ a infiltración, es.toda- 
vía RRD se obtenga una retrogre- 
sión muy siderable de la afección, si 


| biendo Inanifestaciones irritativas son 

| mu Más intensas y el curso más lar- 

| R cambio, las úlceras eczematosas 
| bles siempre cicatrices. También debe | 
| Fig. 78. — Terminación de la Station E) nsiderarse el pannus como una mani- | 
| eczematosa; formación de un estafilo festación muy seria. El hecho más gra- | 
Pabia eera aane ENS ve, en esta dolencia, es la frecuencia con h 

que pueden producirse recidivas, y no se 

| comete exag eración O al decir que un gran número de individuos 
pasan la edad má K nosa de la vida, es decir, la niñez, amargada por | 

esta enfermedad \ẸĝJr otra parte, como persisten, de ordinario, opacida- 


des de la Se a consecuencia de ella, el niño queda con perturbacio- 
nes de la debidas a: las sombras que proyectan y que suelen 
durar ge des más avanzadas de la vida. 


| 
| S Tratamiento de la queratoconjuntivitis eczematosa 
| 
| 


Ape la misma manera que la existencia de una. queratoconjuntivitis 
Node matosa debe inducir al médico a examinar el estado general, así 


Y 
SY 
o) 
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en el tratamiento de dicha afección ocular nuestro primer cuidado debe 
dirigirse al tratamiento general de la diátesis escrofulosa Por desgracia, 
la mayoría de los niños afectos de queratoconjuntivitis eczematosa per- 
tenecen a las clases pobres de la población, así es que, generalmente, 
no podemos prescribir más que una pequeña parte del programa de la 
lucha antiescrofulosa que convendría emplear. El médico debe ajustarse 
a las condiciones de cada caso, para elegir, entre estas diferentes prác- 
ticas, las que sean más adecuadas. En general, se aplica al tratamiento 
de la escrofulosis el principio de Cornet : «el aire libre, la luz, el movi- 
miento y la buena alimentación constituyen las columnas principales, 
así de la profilaxis como del tratamiento». 

El tratamiento general debe empezar por la reglamentación de la 
alimentación de estos niños, que, generalmente, es poco adecuada y 
desfavorable para su estado. Muchas veces, faltan en ella la carne, las 
hortalizas y la fruta necesarias, al paso que predominan, de una ma- 
nera excesiva, los alimentos farináceos. Debe evitarse toda alimentación 


. que ofrezca un carácter unilateral excesivo. Los niños deben ser saca- 


dos al aire libre, hasta cuando se resienten de ello por razón de la foto- 
fobia. Cuando la situación económica lo permite, puede elegirse entre la 
permanencia en el campo, los baños de mar o un clima de montaña. En 
los niños de las grandes ciudades, la permanencia en el campo hace 
milagros algunas veces. Entre los baños de mar, los del Norte convienen: 
a los niños vigorosos y los del Báltico a los niños débiles. [En España, 
prescribimos los del Cantábrico y Mediterráneo, respectivamente.—M. A.] 
Si se creen más útiles los climas de altura, deben recomendarse las esta- 
ciones montañosas de elevación mediana y las Subalpinas. Sin embargo, 
casi se da una preferencia especial, en el tratamiento de la e ulosis, 
a los baños clorurados concentrados, entre los que mencio tán sólo: 
Kreuznach, Reichenhall, Rheinfelden (Suiza), Diirrhein. n España, 
tienen fama las aguas cloruradas sódicas fuertes de La ; , Medina del 
Campo, La Muera, Arnedillo, Trillo, Hervideros del "rador y Nues- 
tra Señora de Lorite, siendo de universal renombr a la escrófula las: 
de La Toja. — M. A.] Pues bien, la mayoría uestros enfermitos 
no pueden ir a tomar estas aguas, por el go e ello representa, y, 
por lo tanto, es preciso que podamos decir Als madres de las clases: 
pobres de qué manera pueden disponerse Años clorurados a domicilio. 
Se toma sal de cocina y se la disuelve eÑ agua del baño, en la pro- 
porción aproximada de 3 por 100, ó QUE añade la mitad (1°5 por 100) 
de esta sal a una cantidad igual de Satssfurt o de una lejía madre. 


[La sal de Stassfurt es una mezc ales potásicas, sobre todo nitrato 
y cloruro, obtenidas del IO natural de este nombre. — M. A.] 
alcance de la familia, no hay madre, 


Si ni aun estos recursos está 

por lo menos, que no p AD dic abluciones a su hijo, cada ma- 
ñana, con una toalla em da en una disolución caliente de cloruro 
sódico. En esta PD ei conviene que advirtamos los inconvenien- 
tes de las llamadas S de endurecimiento exageradas, con que mu- 
chas veces se ma a estos delicados niños. Finalmente, puede em- 
plearse también? asaje en la escrofulosis, para activar el metabolismo. 
cesidad de hacer notar de un modo especial la con- 


Apenas si hey 

siderable u INY que a los niños reportan los ejercicios gimnásticos 

bien dirigéeas. 
RAQAMEENTO MEDICAMENTOSO. — También hay ventajas en some- 

ter a@stos niños a un tratamiento medicamentoso. 


== 


AA 
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Desde tiempos antiguos, se prescribe en la escrofulosis el aceite de 
hígado de bacalao, cuya reputación se ha mantenido aún en nuestros 
días. Se administra esta substancia a la dosis de una cucharadita de las de 
café, de una a tres veces al día, a los niños asilados en la estación clima- 
tológica. Hay actualmente un gran número de sucedáneos del aceite 
de hígado de bacalao, pero ninguno ha podido substituirle. 

Otro medicamento muy empleado es la asociación del iodo con 
hierro, en forma, por ejemplo, de jarabe de ioduro ferroso. Si la anemia 
figura en primer término en el cuadro clínico, puede recurrirse a los pre- 
parados de hierro solo, cuyo número es inmenso. En los niños, goza de 
mucha aceptación el licor de albuminato de hierro, a la dosis de media 
a una cucharadita de las de café. También se emplea muchas veces en la 
escrofulosis el arsénico en forma de licor de Fowler. 

En la seborrea del cuero cabelludo, que se designa con el nombre 
de eczema, se aplica, durante la noche, un vendaje empapado en aceite 
de olivas, para reblandecer las costras. Antes de ello, hay que cortar 
el cabello al rape. Se separan las costras, se quita el aceite con bencina 
y se pincelan los sitios excoriados con disolución de nitrato de plata 
al 2 por 100, neutralizando el exceso de esta substancia con solución 
de cloruro sódico. Bajo la acción de estas pincelaciones, las zonas en- 
fermas se secan rápidamente, empapando con torundas de algodón el 
líquido que rezume, y se aplica en todos los puntos afectos una pomada, 
como la de óxido amarillo de mercurio, la de óxido de cinc o la de óxido 
de cinc y de subnitrato de bismuto de Neisser (óxido de cinc 10, subni- 
trato de bismuto 10, ungiento simple y ungúento lenitivo, a a. 10'0). 

En muchos casos, debemos ver si la erupción es debida a los piojos, 
0, por lo menos, sostenida por ellos. Desempeñan Qe materia gran 
papel la pediculosis de la cabeza. En este caso, pYcará un vendaje 
empapado en vinagre de cebadilla, que se AD, urante veinticuatro 


horas. 

En los ganglios infartados, pueden re fricciones con ioduro 
potásico o también con una pomada de Oy. [El ¡otión es un líquido 
amarillento, oleaginoso, soluble en el a y que contiene el 80 por 100 
de iodo en combinación orgánica, fácilmente absorbible por la 
piel. — M. A.] 

Es igualmente necesario probar el examen de las fosas nasales y 
someter al tratamiento oportunc esiones que haya en ellas. El eczema 
de las ventanas nasales es ¡Mde corregir introduciendo en ellas ta- 
pones embadurnados con da de óxido amarillo. 

Si la piel no pres teraciones pronunciadas, se emplean tam- 
excelentes resultados, las fricciones en todo 


bién en estos niños Ny 
el cuerpo con uma ft N a débil de jabón blando. Se les frota, dos veces 


a la semana, el fl con una cucharada de esta pomada, durante cinco 
a diez minutos, } da un baño caliente, que quite la pomada. No puedo 
decir de qué ende la acción que producen estas fricciones jabonosas 
en el hábi rofuloso. Sin embargo, es indudable que el metabolismo 

de estos s se modifica de un modo extraordinario. 
NN casos rebeldes de queratitis escrofulosa, una cura tubercu- 
tódica puede proporcionar buenos resultados, sin que de esto 


lina SN 
dD ferirse que pueda someterse sin distinción alguna a este trata- 
nto cualquier caso de esta enfermedad, por ligero que sea. 


TRATAMIENTO LOCAL DE LA QUERATOCONJUNTIVITIS ECZE El 


médico verá con mucha frecuencia que los padres de estos niños afectos 
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de fotofobia y con tendencia al blefarospasmo, ocluyen sólidamente con un 
vendaje los ojos del enfermito, porque creen proporcionarle con ello un 
beneficio. Precisamente sucede lo contrario. Bajo el vendaje, que fá- 
cilmente se ensucia, las lágrimas se estancan y las secreciones de la con- 
juntiva se descomponen, y con ello aumentan los sufrimientos y los pe- 
ligros que corre el ojo. Por esta razón, rechazamos el empleo de todo 
vendaje en la gran mayoría de los casos de esta enfermedad. Tan sólo 
cuando se han producido úlceras profundas de la córnea, que requieren 
una quietud del globo ocular tan completa como sea posible, empleamos 
el vendaje durante el curso de la conjuntivitis eczematosa. El aire y la 
luz deben llegar hasta estos ojos. 

Resuelta ya esta cuestión, pasamos al tratamiento local del ojo 
mismo. En primer término, debemos buscar la causa del blefarospasmo. 
En un número extraordinario de casos, éste es debido a la existencia de 
rágades, es decir, de pequeños puntos excoriados y muy dolorosos en 
los párpados, junto al ángulo externo del ojo. Es preciso empezar por 
el tratamiento de estas rágades. Se seca perfectamente la piel con algo- 
dón, se cauterizan con la barra de nitrato de plata los pequeños puntos 
excoriados y se les embadurna inmediatamente, es decir, antes de que 
queden nuevamente mojados por las lágrimas, con la conocida pasta de 
Lassar (ácido salicílico o'3, almidón o'3, óxido de cinc 3'0, vaselina 
americana blanca c. s. hasta 10'0). Se repite la aplicación de la pomada 
varias veces al día. El blefarospasmo no desaparece hasta que estas 
rágades (grietas), que muchas veces son rebeldes, han acabado por cica- 
trizarse. Si no se encuentran rágades que constituyan la causà del ble- 
farospasmo, sino que éste es debido sólo a las eflorescencias eczema- 
tosas de la conjuntiva o de la córnea, podremos suprimir a ¡Efrtoma 
(por lo menos de un modo transitorio) con un golpe mágióaN intro- 
duce la cara del niño en una jofaina llena de agua fría (Basta que se 
inicie la asfixia, y se ve que tiene entonces los ojos S abier- 


tos. Si después se consigue distraer la atención del ), puede supri- 
mirse el blefarospasmo durante largo tiempo, y ocas veces para 
siempre. Por lo tanto, las influencias nerviosas mpeñan cierto pa- 
pel en la producción de este síntoma. 

Puede ocurir que, después de un blefatro mo de larga duración, 
los niños pequeños hayan perdido la fungidy de sus ojos (ceguera des- 
pués del blefarospasmo), pero este estad saparece bajo la influencia 
del tratamiento psíquico. 

No siempre puede dominarse farospasmo con estas prácticas 
sencillas. Algunas veces, la hendi palpebral es muy estrecha y se 


produce un blefarofimosis qu 
sos, no queda otro recurso 
por medio de una operaci 'íntotomía o cantoplastia). 

Al paso que la conju itis eczematosa, en su forma fundamental, 
constituye una enferņmédąd diseminada en forma de focos, y el resto 
de la conjuntiva pere ce íntegro, hay un gran número de casos, espe- 
cialmente aquello que se ha descuidado el tratamiento, que produ- 
ce un catarro gý grave, acompañado de secreción abundante. En este 
io al tratamiento practicando ftincelaciones metódicas 


ulta el tratamiento, y, en estos ca- 
atar el ángulo externo de los párpados 


caso, se da ES 

con solución de nitrato de plata al 1 por 100, seguidas de la neutraliza- 
ción del so de esta substancia. En estos niños, debe: averiguarse 
"N ste una blefaritis. 


„AČ 


a manifestación principal de la enfermedad es una úlcera ecze- 


O 
| ES 
59 
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matosa profunda de la córnea, que está a punto de perforarse, es pre- 
ciso aplicar un vendaje, a condición de que la secreción conjuntival no 
sea considerable. Si, por el contrario, la conjuntiva segrega abundan- 
temente, se protege el ojo con una tela metálica y se le limpia con inter- 
valos regulares. Por lo demás, el tratamiento se ajusta al ordinario de 
la úlcera de la córnea. Se aplica atropina de un modo metódico, pre- 
ferentemente en forma de pomada, y se embadurna la córnea con una 
pomada de sublimado (bicloruro de mercurio 0*003, vaselina americana 
blanca 10'0), que es mejor soportada que las demás pomadas mercuria- 
les, en las úlceras recientes. Tan sólo cuando la úlcera tiende a detergerse 
se empieza a practicar el masaje del ojo con pomada amarilla. Si estu- 
viese situada hacia la periferia de la córnea, como sucede muchas veces, 
y su perforación es inminente, se ha recomendado, en vez de la atro- 
pina, la eserina, para evitar, o lograr, que la hernia del iris no sea 
tan extensa. Si se ha producido ya la perforación, dejamos la hernia 
del iris abandonada a sí misma al principio, mantenemos el ojo bajo 
un vendaje protector, y, una vez se han 
calmado los fenómenos irritativos, se co- 
rrige la hernia por medio de la cauteriza- 
ción o de la plastia de la conjuntiva. 

Cuando, a diferencia de los casos ante- 
riores, no se produce úlcera corneal grave 
alguna, el tratamiento local de la querato- 
conjuntivitis eczematosa resulta más sen- 
cillo. Entonces los medicamentos más im- 
portantes de cuantos se emplean en esta 
afección son los calomWNanos y el óxido 
amarillo de mercurig 

Los calomela 
palmente en los 
eflorescencias 


se emplean princi- 
en que se desarrollan 
inales, sin que las acom- 
ciones irritativas, o en los 


pañen many 
Fig. 74. — Aplicación de polvos de ca- que se ON una cinta vascular incipien- 
lomelanos BES *<que el enfermo doble la cabeza 
un hacia atrás, se separa del globo 
del ojo el párpado inferior, introduce en los polvos de calo- 
melanos un pincel seco y se es orea con ellos la conjuntiva, sacudien- 
do el pincel a cierta distanciepdel ojo, para que no se ponga en contacto 
con él (fig. 74). [Los calo os deben ser al vapor y reducidos a polvo 
finísimo, es decir, fin orfirizados. En nuestro país, prepara Cusí 
(de Figueras) una po calomelanos en tubos estériles, que es perfec- 
tamente miscible o) as lágrimas y muy bien tolerada por los enfer- 


mitos. — M. 1) 
Además de igera acción mecánica que pueden producir los pol- 


vos de calefefanos, ejercen una acción química, que, naturalmente, 
es la pringigal. Bajo la acción del cloruro sódico contenido en las lá- 
grimas, parte de los calomelanos se transforma en sublimado, con 
arr a fórmula química conocida de todos. 


deben emplearse los calomelanos cuando la conjuntiva segrega 
alqundantemente, o cuando hay en la córnea úlceras ezcematosas pro- 
das. También debemos abstenernos de su empleo, si el enfermo está 


à mando ioduro potásico al interior, porque, en estas condiciones, se han 
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observado algunas veces inflamaciones intensas y cauterizaciones pro- 
fundas de la conjuntiva, Esto es debido a que el ioduro potásico puede 


pasar a la secreción lagrimal, y, al ponerse en contacto con los calo- 


melanos, éstos se transforman, en parte, en ioduro o en iodato mercúrico, 
que ejercen una acción cáustica intensa. 

El campo de aplicación de la pomada amarilla (óxido amarillo de 
mercurio finamente triturado, 0'1 ; lanolina y agua destilada, aa. 10; va- 
selina americana blanca, c. s. hasta 10'0) es más extenso que el de los 
calomelanos. En los casos de eflorescencias de la conjuntiva situadas 
junto al limbo de la córnea, en la úlcera de ésta en vías de cicatrización 
y en las infiltraciones pequeñas, se practica: el masaje con esta pomada, 
dos veces al día. Los enfermos deben aprender a practicar este masaje 
en sí mismos, porque constituye una condición indispensable para que 
el tratamiento de la queratoconjuntivitis eczematosa produzca buenos 
resultados, la circunstancias de que se emplee esta pomada durante me- 
ses, y a veces durante años enteros. La pomada amarilla constituye uno 
de los medios más importantes de que disponemos, para lograr la des- 
aparición de las opacidades de la córnea. 


Se separan ligeramente uno de otro los 
párpados, se introduce el extremo de una 
varilla de cristal que contenga la pomada, 
en la cara conjuntival del párpado inferior, 
se hace cerrar el ojo sobre la varilla y se 
retira esta última por entre los párpados. . 
Se toma entonces una pequeña torunda de 
algodón, se la aplica sobre los párpados 
cerrados y se esparce la pomada por el ojo 
entero, por medio de movimientos suaves 
de masaje (fig. 75). Cuando el enfermo ha 
aprendido a practicarse él mismo el masaje, 
le encargamos que insista en estos movi- 
mientos de fricción, contando los números 
hasta llegar a 20 ó 30. Se practica este ma- 
saje una o dos veces al día. De un modo 
gradual, puede irse aumentando la concen- 
tración de la pomada, pero cuando se deja 
ésta en manos del enfermo, pocas veces se 
llega a la proporción máxima de 2 por 100. 
La pomada es un agente irritativo, y, des- 
pués de su empleo, se produce una hipere- 
mia intensa de la conjuntiva ocular en toda 
su extensión. Debe atribuirse el efecto SO: de este tratamiento sobre la quera- 


oS 


5. — Aplicación de pomada de óxido 
amarillo de mercurio 


toconjuntivitis, a esta hiperemia, a la vez > a la acción del mercurio. 


Con ayuda de estos dos 


«feúmentos, que son los principales, se 
LA 
logrará detener el ataque en 


ayoría de los casos exentos de compli- 
caciones y obtener el refroq*s0 de las alteraciones eczematosas. Tan 
sólo la queratitis fasciculdés generalmente muy rebelde especialmente 
cuando la cabeza está o y es muy gruesa. 

En estos casos ractican cauterizaciones punteadas en la parte 


Sa 


Y Römer. Tratado de Oftalmología. 
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18. Tracoma, conjuntivitis tracomatosa o granulosa (oftalmía de Egipto) 


El tracoma, que recibe también el nombre de conjuntivitis granu- 
losa es una enfermedad infecciosa y completamente especifica de la 
conjuntiva humana, cuya esencia consiste en el desarrollo de uma hiper- 
trofia inflamatoria crónica de la mucosa, que termina por la transforma- 
ción de las zonas enfermas de la conjuntiva, en tejido cicatricial. 

Esta hipertrofia de la conjuntiva, producida por una infiltración 
inflamatoria difusa de la capa adenoidea de esta mucosa, se revela, bajo 
el concepto clínico, por dos formas distintas : por una parte, por la pro- 
liferación del cuerpo papilar, y, por otra, por el desarrollo de granula- 
ciones tracomatosas. La conjuntiva adquiere, a consecuencia de esta 
afección, un aspecto especial áspero o granuloso, del que se deriva el 
nombre de la enfermedad ( :pa%óc áspero) (granulosa; granulum, grá- 
nulo). Estas dos formas de hipertrofia de la mucosa están asociadas, en 
la mayoría de los casos, pero únicamente deben ser consideradas como 
tracoma, las enfermedades de la conjuntiva que producen acciones no- 
civas permanentes en el ojo por la formación de tejido cicatricial (lámi- 
na V, figuras 5 y 6). 

Curso. — El tracoma se inicia de un modo agudo y con manifes- 
taciones inflamatorias intensas, tan sólo en contados casos. En estos en- 
fermos podemos admitir que se ha producido una inundación brusca 
del ojo por los agentes morbosos de esta enfermedad, con lo que puede 
sobrevenir un principio tempestuoso de la misma, Io tarde reviste 


la apariencia de un catarro intenso Ç 

Sin embargo, este principio agudo es una excepció ecisamente el rasgo ca- 
racterístico del tracoma, es su evolución crónica. uchos casos, el comienzo 
de la enfermedad es tan silencioso, que el enfer o” se da cuenta de ella y no 


más perjudicial, cuanto que, durante este tie los tracomatosos van transpor- 
tando la infección de una a otra parte, y Y haberla transmitido a otros indi- 
viduos. 

e 


En los países donde esta enfermegdal démica, se ven un gran número de 
tracomatosos que presentan gravísifgas Manifestaciones catarrales inflamatorias, 
como sucede, por ejemplo, en Egipt embargo, no deben calificarse, estos casos, 
de tracoma agudo, porque, si se EQ at a un examen bacteriológico, se ve que, 
en su inmensa mayoría, se ha agOpiado al tracoma una infección mixta. De un modo 
especial, se encuentran en Egå bacilos de Koch-Week y gonococos en gran nú- 
mero en la conjuntiva afecta tracoma, especialmente cuando éste reviste formas 
supuradas graves. 


consulta al médico, sino al cabo de meses y RO ños de padecerla. Esto es tanto 


En nuestros S el principio de la enfermedad es crónico en la 
mayoría de losa Sin que el enfermo lo note, o a veces tan sólo en 
medio de ligeras” manifestaciones catarrales, la mucosa adquiere un 
aspecto áspeEO y desigual, a consecuencia de la hipertrofia papilar, y, 
poco a p van transparentándose las granulaciones entre las papilas, 
de un ú cada vez más aparente. 


AY España, también el tracoma se manifiesta de un modo crónico 
de | principio; si bien en las regiones de Levante y de Andalucía 
sķele evolucionar al mismo tiempo que una conjuntivitis catarral de bacilo 
N kaen Week de Morax-Axenfeld, o de neumococos, especialmente 
Ò en las épocas de exacerbación estacional de las mismas (primavera y oto- 
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ño); siendo estas últimas de marcha aguda y de curación espontánea, y 
quedando después la conjuntivitis tracomatosa típica con sus síntomas 
característicos, su evolución crónica y su tendencia a las complicacio- 
nes. — M. A.] 

Es un hecho característico del tracoma, el de que estas granula- 
ciones se desarrollan primeramente y alcanzan su forma más pronun- 
ciada, en el fondo de saco superior. Como es natural, el tracoma puede 
revestir una forma ligera y una forma grave. En general, esta afección 
presenta muy poca tendencia a una curación espontánea un tanto rá- 
pida. Así, sucede que el desarrollo de las granulaciones empieza por au- 
mentar, de modo que se las ve alinearse en los fondos de saco, y, en 
consecuencia, levantan la conjuntiva a modo de rodetes más o menos 
acentuados. En este avance, van invadiendo poco a poco la conjuntiva 
palpebral. Una de las manifestaciones más graves es la invasión del car- 
tilago tarso por las granulaciones. En este caso, la infiltración inflamato- 
ria reviste una intensidad especial en el borde inferior de aquél. En este 
sitio, en el que los vasos que se dirigen a la conjuntiva atraviesan el 
cartílago de delante atrás, a lo largo del 
surco inferior del tarso, es donde la in- 
filtración inflamatoria penetra en su es- 
pesor. Entonces los párpados son más 
pesados, y, especialmente el superior, es- 
tá caído, con lo que se produce el ptosis 
característico de los individuos afectos 
de tracoma (fig. 76). 

Los párpados engrosados deben ejer- 
cer naturalmente una compresión cada 
vez más acentuada sobre el ojo; el es- 
tado irritativo de éste aumenta ; la se- 
creción se vuelve más abundante, si bien 
experimenta oscilaciones considerables, 
en las que influyen en gran manera las 


ocupaciones del enfermo y el hecho de rra en el tracoma 
que trabaje en una atmósfera cargada 
tD 


de polvo o en el campo. Antes de llegar e eríodo, pueden transcu- 
rrir muchas semanas, y hasta a veces aos meses. La situación se 
agrava cuando, al fin, se interesa la cool 

El gran peligro que lleva consi 
término, en la vascularización de l 


el tracoma consiste, en primer 
rnea O pannus, que se inicia por 
parte superior del limbo corneal, 


una tumefacción, que aparec NS ¿ 
donde, a la vez, IRI invección periquerática manifiesta. Lle- 


gado este momento, se KpDkan en la córnea infiltraciones finísimas. 
casi imperceptibles, situalas)imuy superficialmente, en la proximidad del 
limbo, y, a partir de læged marginal conjuntival, penetran en la córnea 
las primeras asas va -es de nueva formación, cuyas dimensiones son 
muy reducidas. A hue tiempo, sobreviene cierto estado irritativo de 
la pupila, que. sekeNrecha y reacciona perezosamente a la luz, y se pro- 
duce fotofo! N 1, en estos comienzos de la complicación, instilamos 
fuoresceínz Y e la córnea, no pocas veces se tiñen de color verde unos 
pequeños«gYntos del epitelio corneal, que constituyen un fenómeno pre- 
monitoMoYddl desarrollo de un pannus. 

éste período, puede todavía curarse completamente la afección 


‘nea, puede ES, 
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corneal. En otros casos, por el contrario, el desarrollo de la neoformación 
vascular va siendo más pronunciado. Los vasos se ramifican en una dis- 
posición arboriforme, y entre ellos aparecen nuevas infiltraciones, se 
forman enturbiamientos que confluyen entre sí, y la superficie de la cór- 
nea adquiere un aspecto muy desigual. Este pannus se detiene durante 
algún tiempo junto al límite de la mitad superior de la córnea, como si 
se hubiera trazado una línea precisa. 


La palabra pannus significa, propiamente hablando, trapo, y, según Hirschberg, 
los árabes dieron a esta zona turbia de la córnea, que aparece en el tracoma, el nom- 
de sebel, que fué traducido por el de pannus. Bajo el concepto clínico, se da el 
nombre de pannus tenue al pannus en que el tejido tracomatoso es delgado y con- 
tiene pocos vasos. En este estado, puede {producirse todavía una retrogresión - 
muy acentuada, pero es frecuente que el pannus penetre a mayor profundidad en el 
parénquima de la córnea y que, por otra parte, sobresalga considerablemente del 
nivel de la misma, y entonces se le da el nombre de pannus crassus. Esta última for- 
ma se desarrólla, sobre todo, cuando, a consecuencia de la inversión de los párpa- 
dos hacia adentro, las pestañas rozan continuamente con la córnea. En los casos 
graves, esta membrana está totalmente cubierta por el pannus. La mayoría de las 
“eces, el avance de éste no tiene lugar en virtud de un descenso de los vasos desde la 
parte alta a la parte baja de la córnea, sino que, por el contrario, los vasos avanzan 
por esta membrana desde la parte baja y desde las laterales, y acaban por invadirla 
desde todos los puntos de su periferia (lámina V, fig. 7; lámina VI:68:1): 


Tiene una gran importancia clínica el recuerdo de que el pannus 
puede producirse en todos los períodos de la enfermedad. El factor que 
determina su aparición no es, en modo alguno, el grado en que ésta 
afecta a la conjuntiva. Según Kunht, tiene influencia en el desarrollo de 
esta complicación el estado de la nutrición en general, pero fácilmente 
se comprende que el número y las condiciones de lg3 agentes morbosos 
cuya acción ha de soportar el epitelio de la córnea Mervendrán en pri- 
mer lugar en la producción del pannus. En No que no son some- 
tidos a tratamiento, podemos contar que se cirá la vascularización 
de la córnea en más de la mitad de los enf S. [Según nuestra larga 


experiencia personal en el tracoma. el 1s no forma parte obligada 
del proceso granuloso, sino que, por el rario, constituye una compli- 
cación que sólo. se presenta en | s antiguos, graves y desaten- 
didos, faltando, ordinariament oS que no reúnen estos requi- 


sitos. — M. A.] 

Durante el curso del trackDa, pueden también producirse úlceras 
de la córnea, que ganein A ocupan una situación característica (en 
el borde del pannus) y una forma ovalada. Fácilmente se com- 
prende que, en estos c pannus grave y de ulceraciones de la cór- 
uentemente una iritis pertinaz. 

Los peligros acoma consisten, en primera línea, en los trastor- 
nos de la visió pueden sobrevenir a consecuencia de estos entur- 
biamientos de ld=éórnea. Poco a poco, el cuadro clínico va modificán- 


. dose, por y a ocupar el primer término los procesos de cicatriza- 


ción y KD) tados que resultan de él. La mucosa pierde entonces su 
asperg Se vuelve más lisa. En el cartílago tarso persisten durante 
lar ¿Os islotes rojos de tejido hipertrofiado, entre las fajas cicatri- 
RNY se desarrollan, hasta que, finalmente, la conjuntiva palpebral 
sÅ há adelgazado también y se pone lisa. En los fondos de saco, la 
Wlución de la retracción cicatricial tiene lugar en una forma algo dis- 


Sia, porque no se producen fajas blancas de tejido cicatricial, sino que 
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los rodetes gruesos que se habían desarrollado en ellos, al hipertrofiarse 
la mucosa, van aplanándose cada vez más, la conjuntiva se va retrayen- 
do, y, al fin, los fondos de saco desaparecen. 

CONSECUENCIAS DE LA RETRACCIÓN CICATRICIAL. — Cuando no se so- 
meten los ojos, afectos en la forma que acabamos de describir, a un 
tratamiento oportuno o adecuado, el proceso de' retracción va avanzando, 
y llega rápidamente a su estado definitivo. Con ello aparecen de un 
modo completamente regular una serie de estados consecutivos altamen- 
te característicos : 

El párpado superior, sobre todo, adquiere una forma típica, acom- 
pañada del acortamiento de la hendidura palpebral. Este párpado se 
pone más abombado, lo cual se nota de un modo especial al volverlo. 
Esta modificación de su forma es debida a que, a consecuencia de la re- 
tracción cicatricial de la conjuntiva, el tarso adquiere una convexidad 
dirigida hacia adelante, es decir, se incurva hacia atrás, a la manera de 
un barquillo. Finalmente, se produce un acodamiento de él en forma 
angular. Esta retracción de la conjuntiva, que parece estar recorrida por 
surcos, y este acodamiento del tarso, se presentan preferentemente a 
unos tres milímetros del borde libre del párpado, en el sitio antes ocu- 
pado por el surco subtarsal. De esto resulta igualmente que el borde 
libre del párpado no está ya dirigido hacia abajo, sino que se vuelve ha- 
cia atrás cada vez más. La parte posterior del borde del párpado, que, 
en condiciones normales, se aprecia de un modo perfectamente preci- 
so, está como desgastada, a consecuencia de la tracción de la conjuntiva 
palpebral retraída, por una parte, y de la compresión ejercida sobre el 
globo del ojo, por otra. 

Como es natural, esta desviación del párpado debe p ir igual- 
mente un cambio en la posición de las pestañas, que án ya di- 
rigidas hacia adelante, sino hacia abajo y atrás, y empi a rozar con 
la córnea, cada vez que el enfermo parpadea, produciá e el triguiasis. 
Esta irritación va aumentando, y, en su pa AO , el pannus ad- 


1 


quiere mayor espesor. Además del triquiasis, ha AO nea un dis- 
tiquiasis, El entropión que se desarrolla n ás que otro anillo de 
esta cadena de trastornos, y depende de IN aumento de la retrac- 
ción, el borde entero del párpado se ha Se EE atrás. 

El párpado inferior se aparta igual Se a globo del ojo, a con- 
secuencia de la hipertrofia de la cop4untiva, y cuando el orbicular de 
los párpados se contrae de un mod asmódico, el párpado puede que- 


dar alguna vez completamente hacia afuera. 

También se produce une KA mación conjuntiva en la opacidad 
corneal constituida por el paus, en virtud de la cual los elementos de 
la granulación son subs s por un tejido conjutivo grueso y opa- 
co que no es susceptible grado alguno, de retrogresión. Hay casos 
en que, si bien el, us es muy grueso y ha penetrado profunda- 
mente en el parén , la córnea puede reblandecerse en cierto modo, 
pudiendo ceder a presión intraocular y desarrollarse en ella las ec- 
tasias más IS s. Estas últimas pueden también producirse a con- 
secuencia d 1lceras. 


Cuan INS retracción de la conjuntiva va avanzando de una ma- 
nera i te, el saco conjuntival va acortándose de cada vez más. Los 
fondos saco no existen ya, sino que la conjuntiva pasa directamente 


desos párpados al globo del ojo. Si en estos casos intentamos apar- 


DEL 
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tar el párpado inferior, del globo del ojo, los haces cicatriciales rígidos 
que van del primero al segundo se ponen tensos. Este estado recibe 
el nombre de simbléfaron posterior (fig. 77). A medida que la transfor- 
mación en tejido cicatricial va acentuándose, la conjuntivitis pierde su 
aptitud secretoria, por desaparición de las glándulas de Krausse y de 
Ciaccio, y a ello se añade también la disminución de la secreción de las 
lágrimas en las glándulas lagrimales propiamente dichas. Nos vamos 
acercando a la terminación más triste del tracoma, la xerosis de la con- 
juntiva. El enfermo se queja de una sensación de.sequedad, que va 
siendo cada vez mayor. En la conjuntiva se ven zonas secas de e£pecto 
especial, como si estuvieran embadurnadas por una grasa, las cuales 
van extendiéndose progresivamente, hasta que, finalmente, se llega a la 
xeroftalmía. En estos ojos, la córnea está completa- 
mente opaca, el epitelio que cubre el pannus forma 
una capa más gruesa, ha adquirido un aspecto pare- 
cido al epidermis y está completamente seco. 

Merece recordarse, además, que el tracoma, si 
bien es una enfermedad específica de la conjuntiva, 
no está exclusivamente limitada a ella. No hay ocu- 
lista que tenga que tratar continuamente a indivi- 
duos afectos de tracoma, que no sepa que en estos 
enfermos es extraordinariamente frecuente la dacrio- 
cistitis. El desarrollo de esta complicación se com- 
prende fácilmente si recordamos las terminaciones 
del tracoma, pero también son frecuentes las afec- 
ciones del saco lagrimal durante los primeros perío- 


dos del mismo. Es natural PS r que los agentes 
Fis 77. —Simbléfaron en del tracoma pueden llegar a MAN odas nasales con las 
A lágrimas, y de hecho, se ~o repetidas 


veces, en las autopsias, 
la pared del saco lagrimal, y hasta en la 
sos excepcionales, puede llegar a a 
mente el saco lagrimal y respete la SO 


ciones tracomatosas en 
a nasal. En algunos ca- 
e el tracoma invada única- 
tiva. 


Casos típicos de traco Kye se observan en la práctica 
1. Cuadro cofmpleto del tracoma granuloso 


Al examinar el ojo, la O atención la existencia de una secreción mucosa y 
pegajosa, procedente de secreción há aglutinado unas a otras las pestañas, 
y se ha desecado en AN de los párpados y en los ángulos del ojo. El enfermo 
relata que, al IIN os párpados están algo pegados ung a otro y que no 
puede abrirlos má con alguna dificultad. 

El ojo es asi de una irritación evidente, hay una fotofobia algo intensa, 
el enfermo gu continuamente los ojos y se queja de una sensación “de presión 

SS 


y «de ardor * llos. 

En la e los párpados no se observan alteraciones, pero llama la aten- 
ción ques párpados superiores sean algo más voluminosos y caigan por de- 
aYcórnea hasta un nivel más bajo que en estado normal, así como tam- 


lant SN 

bié NS de muevan manifiestamente con cierta dificultad. A consecuencia de esto, 
la IO idura palpebral mo está abierta en una extensión tan considerable como 
eñ cohdiciones fisiológicas. El engrosamiento del párpado superior puede notarse, 
Ae todo, hacia el borde orbitario. También en el párpado inferior puede apre- 


Qa se un ligero aumento de volumen, si se le examina atentamente, pero este ca- 
rácter es menos marcado que en el párpado superior. En la conjuntiva bulbar, no 
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se observa más que una inyección moderada, especialmente en los vasos posteriores 
de la conjuntiva, y el pliegue semilunar está también algo rubicundo y tumefacto. 

El grado de las alteraciones es muy distinto en la conjuntiva palpebral y en los 
fondos de saco. Al practicar la eversión del párpado superior, se observa que esta 
maniobra no es tan fácil como en el ojo normal, de modo que este solo hecho 
llama va la atención del médico experto. En la conjuntiva palpebral y en los fon- 
dos de saco, se encuentran las alteraciones características del tracoma (lámina VI, 
figura 3). 

El fondo de saco superior forma un relieve a modo de rodete grueso, y en los 
pliegues pronunciados que lo recorren aparecen granulaciones dispuestas en fila, 
pero no de un modo regular, que empiezan en la proximidad del ángulo interno de 
los párpados y lleguan más allá de la parte media de los mismos, en dirección del 
ángulo externo. Generalmente, la forma de estas granulaciones es redondeada y 
hemisférica; unas están aplanadas, pero otras son fungiformes, y su superficie es 
lisa. Tienen un color gris rojizo y son transparentes. Se las ha comparado con gra- 
nos de sagú cocidos, y también con huevos, de rana. Sus dimensiones son muy 
variadas y oscilan entre uno y dos milímetros de diámetro. Si se siguen los fon- 
dos de saco hacia la conjuntiva palpebral pueden apreciarse prominencias análogas 
en la zona de la conjuntiva próxima al fondo de saco. La mucosa está manifiesta- 
mente engrosada en los sitios invadidos, y sobre todo en los fondos de saco, por 
las granulaciones del tracoma. 

Si se comprime entre los dedos el rodete de los fondos de saco, cubierto de granu- 
laciones, algunas de éstas dan salida a su contenido, constituído por una masa gris 


gelatinosa, es decir, que estas granulaciones se han vaciado. Sin embargo, cuanto: 


más avanzamos hacia la conjuntiva palpebral, tanto más claramente varía el carácter 
de las granulaciones. Es cierto que, en +toda la extensión de aquélla se encuentran 
igualmente granulaciones en gran número, pero son manifiestamente mucho más peque- 
ñas, y, sobre todo, no sobresalen de la superficie de la mucosa, sino que se transparentan 
desde la profundidad de la misma, en forma de manchas pequeñas, redondas, ama- 
rillentas o de color blanco rojizo. Esta diferencia en los caracteres de las granula- 
ciones depende de que, al nivel del cartílago tarso, la mucosa está fuertemente ad- 
herida a las partes subyacentes, y, por lo mismo, no puede ser apartada de éstas por 
las granulaciones, con tanta facilidad. Tan sólo en los períodos avanAidos de la 
enfermedad, se observa una ligera prominencia en las granulacion S la con- 
juntiva palpebral. 

En el fondo de saco inferior y' en la conjuntiva de este párj el 
de las granulaciones es mucho menos acentuado. Este hecho tj 
valor diagnóstico, porque, de ordinario, la enfermedad comi en la conjuntiva 
del párpado superior y del fondo de saco del mismo, y OY mpre mayores pro- 
porciones en ellos. Sin embargo, hay que decir que la sión de granulaciones 
puede invadir la conjuntiva bulbar y hasta el pliegue £ñMMnar, a partir del fondo 
de saco, y que hasta puede iniciarse en estos sitios. 


desarrollo 
ın considerable 


2. Casos en que predomina l K sociolin papilar 


Ordinariamente, las granulaciones nopsstán situadas en una mucosa normal, 
sino que ésta presenta un aspecto afelp: Cbspecialmente en los fondos de saco y 
en la conjuntiva palpebral. Este aspec epende de una tumefacción considerable 
y de la proliferación del cuerpo papil O} z que de una infiltración inflamatoria con- 
comitante de la capa adenoidea ha mucosa. Empiezan por producirse un gran 
número de elevaciones cilíndric; gadas y muy próximas unas a otras, en la 
vecindad inmediata de las g Mones y especialmente en los límites que separan 
la conjuntiva palpebral, delllforklo de saco. Algunas de estas elevaciones son tan 
voluminosas, que rodean, la**Sranulaciones a la manera de pequeñas verrugas. 
En esta zona, la muce ¿Oégesenta una aspereza pronunciada. Estas elevaciones son 
mucho más delgadas onjuntiva palpebral, y comunican a la mucosa su aspecto 
aterciopelado. O 
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3. Casos con engrosamiento del cartílago tarso 


A medida que el curso del tracoma avanza, el engruesamiento de los tejidos no 
se limita ya a la conjuntiva, sino que invade igualmente el cartílago tarso. Ya al 
intentar la eversión del párpado superior, se nota que esta maniobra es mucho más 
difícil que en condiciones ordinarias. El médico ejercitado comprende inmediata- 
mente que el fibrocartílago del párpado se ha interesado, y que es de temer que se 
retraerá con el tiempo. El párpado está engrosado, no solamente en la zona del 
fondo de saco, sino también en la parte alta "del tarso, y sobresale en esta zona, a 
la manera de un rodete, dependiente tanto de la infiltración del mismo cartílago, 
cuanto del tejido subtarsal. 


4. Casos con pannus pronunciado 


En los casos de tracoma con ‘pannus pronunciado, toda la mitad superior de la 
córnea está invadida por una opacidad rojiza agrisada, recorrida por un gran nú- 
mero de vasos superficiales, que se ramifican en una disposición arboriforme. La 
superficie de la córnea presenta ondulaciones ligeras. Es un hecho «característico, 
el de que el pannus procede de la parte alta y está circunscrito por una línea limi- 
tante precisa. En esta forma de pannus reciente, el ojo presenta señales de una 
irritación intensa. 

¿Cómo se produce este pannus tracomatoso? En primer término, se comprende 
que la mucosa, áspera y desigual, del párpado superior produce una irritación de la 
superficie corneal, en virtud de un hecho mecánico. Sin embargo, no debe olvidarse 
que, sobre todo cuando el ojo está cerrado, la mitad superior de la córnea está 
en contacto con el párpado superior, que es el más afectado. Y como el agente 
del tracoma puede implantarse sólidamente en la córnea, hay condiciones abonadas 
para repetidas infecciones por contacto. 


5. Casos con formación de cicatrices en la conjuntiva palpebral 


En la conjuntiva palpebral, persisten todavía islotes más o menos extensos, 
en que la mucosa está engrosada, y, entre ellos, hay ha cicatriciales delgados y 


blanquecinos. Además, se nota una faja cicatricial algo peN ancha, que corre para- 
lelamente al borde del párpado, a algunos milímetros Lepiincia del mismo, desde 
un ángulo palpebral casi hasta el otro. En algunos que se encuentran en este 
período, se ven todavía granulaciones. El cuadrgMlítico puede ser muy distinto 
en uno y otro ojo. Tampoco es raro que, dur período cicatricial, aparezcan 
recidivas y Pe la formación de granulacione fva a aumentar. En estas revi- 


viscencias de la afección, que ocurren dur período de cicatrización, -el pannus 
de la córnea de agravarse. Aparecen vasos del pannus, nuevas infiltra- 
ciones pequeñas, o se forman úlceras gn o de manifestaciones irritativas subje- 
tivas de gran intensidad, que porsisteWKJurante largo tiempo (lámina VI, figura 2). 


6. Casok?g e tracoma gelatinoso 


Los casos antiguos de Pre pueden ofrecer un cuadro completamente dis- 
tinto. Apenas puede PNS existencia de granulaciones, y, en cambio, los 


gruesos rodetes existen iS los fondos de saco presentan un aspecto vítreo o 


gelatinoso e culos se han fusionado unos con otros, y de ello resul- 
tan formaciones a de rodetes. El proceso se inicia por la desaparición: del 


tono rojizo de las Skaplulaciones jóvenes o del aspecto de ovadura de rana que pre- 
sentan. las gra llaciones antiguas, y los folículos adquieren un tono gris algo 


sucio, hasta % nalmente desaparecen, sumergidos en el tejido gelatinoso. En 
estos casos, S encontramos ante las manifestaciones de una metamorfosis regre- 
siva grav a conjuntivitis tracomatosa. 

+ 


S 7. Casos AEA BEEE de triquiasis 


Cuando el tracoma se complica con el triquiasis, se ve, ya de lejos, que el 
arado superior ha perdido su aspecto normal. Si lo levantamos ligeramente, 
? remos que su borde libre está dirigido hacia atrás. El labio posterior del borde 


Rómer. Tratado de Oftalmología, Lámina V. 


. Queratoconjuntivitis eezematosa; eflorescencias 
en el limbo de la córnea. 


g. 2. Hernia del iris despues de la perforación 
de una úlcera eczematosa. 


Fig. 3. Queratitis fascicular (en bandeleta). 


nnus eczematoso. 


Fig. 5. Tracoma; folículos. N 


7. Pannus tracomatoso; aspecto clínico. 
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palpebral está desgastado, las pestañas no están ya dirigidas hacia adelante, sino 

E directamente hacia abajo y hasta hacia atrás, y algunas de ellas se ponen en contacto 
' con la córnea, cada vez que el enfermo parpadea. Las pestañas colocadas en esta e 
; dirección anormal están atrofiadas, y son más delgadas que las normales. La irri- 
ED tación del ojo es muy acentuada, y se encuentra un pannus de la córnea. No hay 
"ii necesidad de explicar que las pestañas desviadas mantienen, de un modo mecánico, 
n la irritación corneal. ¿De qué depende la inversión del borde del párpado hacia | 
atrás, es decir, el triquiasis? La contestación a esta pregunta nos la da el examen ' 

de los párpados evertidos ; maniobra que sólo con trabajo puede ejecutarse. La con- | 
juntiva palpebral está recorrida por numerosos haces cicatriciales, que se entre- i | 
cruzan, y entre ellos suele ofrecer un desarrollo muy pronunciado un haz situado i 
junto al borde libre del párpado, en la proximidad del surco subtarsal. El fondo de 
“saco superior sobresale todavía, pero ya no presenta los surcos y las granulaciones, | 
E: sino que forma un rodete de aspecto gelatinoso y más o menos liso. La conjuntiva 
T palpebral se retrae, el cartílago tarso, situado debajo de ella y con el cual está sólida- 
mente adherida, ha perdido, en parte, su elasticidad, porque, también él, está infil- 

p trado y engrosado. Por lo mismo, está encorvado en forma de arco, y acaba por 
presentar una inflexión a modo de acodamiento. Al principio, es el labio posterior 
Mi: del borde del párpado, el que se adelgaza, y más tarde las pestañas van adquiriendo 
gi una dirección cada vez más oblicua, hasta que acaba por constituirse el triquiasis. 


8. Casos con entropión 


| Lo primero que llama la atención en esta forma, es un acortamiento manifiesto 
A de la hendidura palpebral y un abombamiento muy acentuado del párpado superior. 
i Las pestañas casi han desaparecido, y hay un entropión acentuado. Las pestañas ; | 
} que quedan, están muy atrofiadas, y apenas se las puede coger, cuando intentamos ' | 
i separar un párpado de otro. La parte posterior del borde del párpado se ha adelga- | 
zado hasta desaparecer casi completamente, de modo que la piel parece continuarse j | 
A directamente con la conjuntiva. Si evertimos el párpado, maniobra que resulta 

laboriosa, vemos que está incurvado hacia atrás y retraído. En la conjuntiva 'pal- 
j pebral, no se observan Más que cicatrices blancas y lisas, que corren en todas direc- 

ciones. Los fondos de saco no se aprecian ya, porque están completament rrados. E 


Si tiramos del párpado inferior hacia abajo, vemos cordones cicatrici direc- 
ción vertical, que pasan directamente del párpado al globo ocula bléfaron). | 


sólo en su | 
% más; claro, la 
icial : la retrac- 
de la hendidura 
s, el distiquiasis y 


La córnea está cubierta de opacidades gruesas y muy vascularizad 
parte alta, sino en toda su extensión. El ojo presenta, del 1 
transformación completa y extensa de la conjuntiva en tejido 
q ción y el incurvamiento del cartílago tarsó, el estrechayi 
T: palpebral, la disminución de la cavidad conjuntival, el tgi 
i el entropión. 


1 


K i Etiología, predisposición ysg ri | 


| El tracoma es una enfermedad conta Kwa de extraordinaria impor- | 
i tancia social. Su aparición pa contaminación de colectivida- | 
IN des en un mismo establecimiento o oda una familia, en cuanto un 
i9 individuo de ellas es invadido, q: misión frecuente e involuntaria, 
| como, por ejemplo, el com NO os médicos encargados del trata- 

miento, abogan a favor de 0) uraleza infecciosa de esta enfermedad. 

Las secreciones del ojo siyem de vehículo al contagio, y la transmisión 

de un individuo a otro tiene lugar, por regla general, por intermedio 
i de las manos ensuciad Gor las secreciones o del uso común de objetos 
domésticos. No se ice la transmisión por la vía aérea. La recep- 
tividad de los diféryTes individuos es muy variable y, por otra parte, 


las secrecion NO edentes de enfermos distintos no poseen una acti- 
i 
a 


aie 


vidad conta gual. El tracoma es, en primer término y sobre todo, 
una enfer de las clases pobres, y las condiciones sociales e higié- 


A nicas DSi ables, como la falta de limpieza, la indolencia y la igno- 
fa 


i K 
S 


recen su diseminación. 
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El agente del tracoma es todavía desconocido, a pesar de las nu- 
merosas investigaciones realizadas con este fin. Sólo sabemos que la 
transmisión de la secreción tracomatosa al mono produce una afección 
granulosa de curso benigno, que evoluciona sin producir pannus. 


Todavía está en tela de juicio, si las inclusiones celulares encontradas por 
Provaczek y Halberstádter en las células epiteliales de la conjuntiva tracomatosa, 
tienen relación alguna con la etiología del tracoma, o si son realmente parásitos 
o productos de la reacción celular. Hasta ahora, la impresión es la de que cons- 
tituyen manifestaciones de un virus, que se encuentra en los órganos genitales y 
que puede transmitirse a la conjuntiva del hombre y del mono, y producir en ella 
inflamaciones crónicas (lámina VI, figura 4). 


Diagnóstico diferencial del tracoma 


Desde el momento que no podemos comprobar todavía el agente 
del tracoma, debemos limitarnos a los síntomas clínicos para establecer 
el diagnóstico. 

Según nuestros conocimientos actuales, debemos calificar de tra- 
coma toda enfermedad granulosa de la conjuntiva que termina por la 
formación de tejido cicatricial. Si, además, encontramos un pannus ca- 
racterístico en una enfermedad granulosa de la conjuntiva, cuando toda- 
vía no se ha producido retracción cicatricial alguna, debemos también 
establecer, de un modo seguro, el diagnóstico de tracoma. Conviene que 
pensemos en primer término en esta enfermedad, siempre que el pár- 
pado superior de ambos ojos esté encorvado y haya triquiasis. Sin em- 
bargo, pueden desarrollarse en el ojo otros procesos capaces de produ- 
cir tejido cicatricial. 


Así, el pénfigo puede ocasionar, en la conjuntiva ricos de índole gravísima. 
Esta afección, sin embargo, es extraordinariamente sia y las graves cicatrices de 
la conjuntiva son una consecuencia de úlceras exfeRsas, cubiertas de seudomembra- 
nas, que no se encuentran nunca en él tracor re todo, el examen del estado 
general y la anamnesis llamarán la atención édico sobre los brotes de pénfigo 


existentes en el resto del cuerpo. 
Mucho más frecuente es que se prodfizca sicatrices en el ojo a consecuencia de 
quemaduras y de cauterizaciones K rjuntiva. La anamnesis da a conocer 


-< 


inmediatamente la naturaleza de esték casos, y, por otra parte, en ellos muchas 
veces está interesado un ojo tan 0) las cicatrices tienen cierta preferencia por 
la conjuntiva inferior. También _sewebservan cicatrices en los enfermos que han 


sido sometidos repetidas veces a operación del chalación. 
No debe confundirse co acoma el llamado catarro primaveral. Es cierto 
que en esta afección se e cierta aspereza de la conjuntiva, a consecuencia 


superior, pero estas pr aciones tienen una forma plana, como los adoquines de 
un pavimento, y Cy ntiva entera presenta un aspecto lechoso difuso, que se 
distingue, de un fmody "bien caracterizado, de los haces cicatriciales que se encuen- 
tran en el tracomé n el catarro primaveral, no se nota el encorvamiento del pár- 
pado, ni RON tracomatosos, ni se produce nunca un pannus, y tan sólo se 


de un desarrollo PS el cuerpo papilar, cuando se evierte el párpado 


notan las pr aciones especiales de aspecto vítreo en el limbo corneal y la se- 
creción oey células eosinófilas en gran número. 

Tanie pueden excluirse fácilmente las demás enfermedades de la conjuntiva 
en RS roucen cicatrices. Pocas veces se observan casos de difteria que dejen 
ci NS esta mucosa, e igualmente es muy raro que queden formaciones cicatri- 
INS portantes en la conjuntiva, después de la infección gonorreica de esta mu- 
csa. Tan sólo se producen cicatrices de poca importancia en los fondos de saco, 
aso que, en contraposición completa con lo que sucede en el tracoma, la con- 
tiva palpebral es respetada. 

Finalmente, debe pensarse en los casos de entropión del párpado inferior, a que 


o 


ENFERMEDADES DE LA CONJUNTIVA Y DE LA CÓRNEA 159 


no se ha prestado el cuidado debido, y que.deben ser atribuídos a una blefarocon- 
juntivitis crónica simple. En esta afección, se observa cierto grado de formaciones 
cicatriciales en la conjuntiva contigua al borde palpebral, pero este estado no tiene 
parecido alguno con el tracoma cicatricial. Faltan en él las granulaciones, y tan 
sólo se encuentra el carácter afelpado de la mucosa, debido a la tumefacción pa- 
pilar. 

Si bien el médico apenas encontrará dificultad alguna para establecer el diag- 
nóstico diferencial del tracoma cicatricial, será precisa una mayor atención cuando 
se halle ante un pannus del que sospeche presenta un carácter tracomatoso. El pan- 
nus de esta naturaleza procede de la parte alta de la córnea y termina en el cen- 
tro o algo por debajo de él, con un límite de dirección horizontal. 

Sin embargo, hay que tener presente que, cuando las pestañas presentan una 
dirección anómala, que puede producirse, además, por otras causas, rozan a veces 
con la córnea y, en consecuencia, pueden producir opacidades ppannosas. No tengo 
necesidad de entrar aquí en detalles sobre las restantes causas del triquiasis. 

Al establecer el diagnóstico de un pannus, en el que tengamos sospechas de 
que es debido al tracoma, hay que tener presente, ante todo, el pannus eczematoso. 
Recordaremos brevemente una vez más los caracteres distintivos que lo distinguen 
del pannus tracomatoso : 1.” Generalmente, se trata, en el pannus ezcematoso, de 
niños, y tan sólo se le observa en adultos como una recidiva de ataques anteriores ; 
2.” La existencia del hábito escrofuloso nos pone en camino de establecer el diag- 
nóstico acertado; 3.” El pannus eczematoso está acompañado, con mucha frecuen- 
cia, de otros procesos eczematosos del ojo, como eflorescencias, úlceras, etc.; 4.” En 
el pannus eczematoso, la mucosa conserva siempre su lisura; no hay en ella gra- 
nulaciones ni cicatrices, y, a lo más, adquiere un; carácter ligeramente afelpado 
cuando el catarro crónico reviste gran intensidad ; 5.9 En fin, la forma en que tiene lu- 
gar la invasión de la córnea constituye el dato diferencial principal. El pannus eczema- 
toso puede ciertamente localizarse alguna vez en la mitad superior de la córnea, 
pero generalmente se inicia, de un modo irregular, en diferentes puntos de ella. 
Por lo demás, ya se comprende que un individuo escrofuloso puede contraer un tra- 
coma, y, en este caso, la eficacia o la ineficacia del tratamiento decidirá las dudas. 

El diagnóstico del tracoma puede ofrecer mayores dificultades cuandg se trata 
de comprobar la existencia de alteraciones incipientes, y especialm de una 
forma ligera del tracoma crónico. 

Todavía no se ha resuelto de un modo seguro si hay un tr realmente 
agudo. Mientras no conozcamos el agente del tracoma, ni poda e tomponar fá- 
cilmente su presencia, es imposible negar en teoría la existen esta forma de 
tracoma. Sus manifestaciones clínicas deberán parecerse, cipio, a las del 
catarro agudo de la conjuntiva. Tan sólo al cabo de a a) semanas se apre- 
ciarán las granulaciones existentes en los fondos de s% hipertrofiados, y so- 
brevendrán alteraciones características en la córne o la vascularización de 
éstas a partir de la porción superior de la red peri Ma, y las infiltraciones su- 
mamente tenues y súperficiales en este A del borde de la córnea. 

S 


Estas manifestaciones se transformarán progresfkigmente en el síndrome del tra- 
coma crónico. 
Sin embargo, algunos autores niegan la emStencia del tracoma agudo, y, de 


todos modos, esta forma no tiene importa alguna para el diagnóstico diferen- 
cial de esta enfermedad en nuestras cø ffas. En todos los casos de esta na- 


secundarias. De hecho, los conoc 'eftes de las inflamaciones agudas de la 
conjuntiva, que desempeñan un pg ən estas infecciones secundarias, son capaces 
de simular el cuadro de un tyac agudo, o pueden implantarse sobre el terreno 
constituído por una conjuntivk pre Viamente afecta de tracoma. Por lo tanto, si hay 
que decidir la cuestión de la us£tencia de un tracoma agudo, debemos excluir, en 


turaleza, el examen bacteriológico O mostrado que se trataba de infecciones 


primer término, la exisfeytjg de la conjuntivitis gonorreica y de la producida por 
el bacilo de Koch-Week r los neumococos. [En algunas comarcas de Levante 
y de Andalucía, se su bservar muchos sujetos afectos de tracoma crónico, que 


presentan, de u le” también permanente, la conjuntivitis diplobacilar super- 
puesta, denuncia SU el constante enrojecimiento característico de las comisuras 
palpebrales. IN .] En los: niños, puede también reclamar nuestra atención 
el llamado cata escrofuloso con tumefacción. De todos modos, nunca debe esta- 
blecerse el ĦÑagnóstico de tracoma agudo, sin haber practicado antes un examen 
bacteriojóges letenido. Debe mencionarse también que en estos casos sospechosos 


puede s que el grave cuadro clínico sea debido a una irritación traumática 


del o y en este grupo pueden contarse; 1. Un grano de trigo alojado debajo del 


K 
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párpado superior y 2.” Polvo dotado de una acción irritante, como sucede en la 
frecuentísima conjuntivitis producida por los pelos de oruga; 3.” Tentativas inten- 
cionadas de simular el cuadro de un tracoma agudo, por medio de la aplicación 
de rapé o de otras substancias en la conjuntiva, llevada a cabo por el individuo 
mismo. 

Mucho mayores son las dificultades del diagnóstico diferencial con las enferme- 
dades granulosas de la conjuntiva que se inician y evolucionan de uma manera cró- 
nica, sin que en el momento del examen se encuentren las cicatrices características 
del tracoma. 

En primer lugar, hay una porción de afecciones foliculares de la. conjuntiva, 
que revisten un carácter benigno. En este grupo incluímos algunas formaciones 
foliculares, que pueden retroceder más adelante sin dejar cicatriz alguna. En la. 
práctica, podemos dividir estas afecciones en dos grupos. Muchos individuos pue- 
den ofrecer, en los fondos de saco de los párpados, algunos folículos aislados, sin 
otra afección ocular, como sucede especialmente en los niños y en las personas que 
tienen que trabajar largo tiempo a la luz de una lámpara o en una atmós- 
fera cargada de polvo. A estos casos se les da el nombre de conjuntivitis seca. La 
mucosa no segrega líquido alguno, no presenta más que una rubefacción ligera y, 
junto al borde superior del tarso, hay una pequeña hipertrofia papilar, con folícu- 
los aislados en la proximidad del ángulo interno o del ángulo externo de los pár- 
pados. 

Encontramos un desarrollo folicular más abundante en los individuos a quienes 
se ha instilado atropina durante largo tiempo. Todos estos casos son absolutamente 
benignos, carecen de carácter infeccioso y no presentan transformación alguna de 
la mucosa en tejido cicatricial. 

Por otra parte, hay inflamaciones de la conjuntiva, benignas en si mismas, pero 
contagiosas, en que se producen folículos, como sucede, por ejemplo, en la con- 
juntivitis neumocócica aguda. También se han observado repetidas veces afeccio- 
nes foliculares benignas en forma de pequeñas endemias, que se han presentado en 
los asilos. Aquí se inician ya algunas dificultades diagnósticas. Se ha dicho, cier- 
tamente, que estas afecciones foliculares se distinguen del tracoma por el hecho 
de que los folículos no se desarrollan en ellas más que en el fondo de saco inferior. 


Esto, sin embargo, no es cierto, porque si se somete el a un examen más 
atento, se encuentran igualmente folículos en los ángu exffemos del fondo de 
saco superior. Más valor tiene el hecho de que en las f benignas los folículos 
tienen un tamaño menor que en el tracoma, y respe a conjuntiva palpebral. 
Esta diferencia, sin embargo, no está siempre bié Marcada, y muchas veces 


echa de tracoma. El curso 
entonces las dudas, porque 
er fácilmente. 

Obre las inflamaciones de la con- 


tenemos que contentarnos con el diagnóstico de 
subsiguiente y el resultado del tratamiento 
las afecciones foliculares- benignas suelen r 

Finalmente, añadiremos algunas palak 
juntiva en que se produce una hipertr EN ilar. Así, en el catarro primaveral, 
la aspereza de la conjuntiva palpebral hysde alcanzar un grado considerable. La 
mucosa presenta, sin embargo, un cr azulado lechoso, que no se observa en el 
tracoma. También se deciden las C inmediatamente a favor de esta afección, 
por la existencia de proliferaciones to al limbo de la córnea. 

Tampoco puede confundirséAron el tracoma la hipertrofia papilar considera- 


ble que se observa en los c blefaroconjuntivitis crónica con ectropión, cuyo 
tratamiento se ha descuid onto se ve, en efecto, que no se producen folícu- 
los en esta afección. 

La hipertrofia pa consecutiva a la conjuntivitis gonocócica desaparece 


servan folículos. 

En cuanto a 
y la conjuntipatis 
A + 


cA 
SY) Anatomía patológica 


asiento principal de las alteraciones tracomatosas es la capa adenoidea de 
IÀ conjuntiva. En medio de una hiperemia, se produce una infiltración difusa de 
Mulas pequeñas, es decir, un aumento de los elementos linfáticos. La conjuntiva 
fpebral entera está engrosada, las papilas tumefactas, los fondos de saco pre- 
sentan pliegues muy acentuados, last granulaciones tracomatosas, que deben con- 


afecciones más raras de la conjuntiva, como la tuberculosis 
Parinaud, n'o pueden dar lugar a dudas. 


pronto, una vez hą t Mħado la evolución de la enfermedad, y en ella no se ob- 
a 
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siderarse como folículos linfáticos, yacen en las papilas y en los pliegues, unas in- 
mediatamente debajo del epitelio, y otras, a mayor profundidad, en el tejido ade- 
noideo (fig. 78). En la zona marginal del folículo, hay células linfáticas mononu- 
cleares, cuyos núcleos se tiñen fuertemente, al paso que en su centro hay células 
más voluminosas, que son consideradas como células epiteloideas (teucocitos mono- 
nucleares). Además, se ven en el centro leucocitos polinucleares aislados, y, con 
ellos, las llamadas células corpusculares, que deben ser consideradas como elemen- 
tos fagocitarios. Los componentes citológicos del folículo están contenidos en un 


Fig. 78. — Tracoma 


delicado armazón de tejido conjuntivo. Los folículos antiguos pueden estar ro- 
deados de una cubierta conjuntiva, pero generalmente los límites que los separan 
del tejido vecino infiltrado no están marcados de un modo preciso. 

En comparación de estas alteraciones de la capa adenoidea, quedan en segundo 
término las de la capa epitelial. Esta última, sin embargo, muchas veces está engro- 
sada y aparecen debajo de ella leucocitos que debilitan la solidez de su adherencia 
a las partes subyacentes. En algunos puntos, se nota un aumento de las células ca- 
liciformes. No es posible establecer en el terreno anatomopatológico una distinción 


segura entre las granulaciones tracomatosas y los folículos que se encu an en la 
conjuntivitis benigna. 

A medida que el curso del tracoma avanza, las células infiltrad Ids tejidos 
se reabsorben, y aparece, en substitución de ellas, una neoformaci e tejido con- 
juntivo. Los folículos se disgregan y se vacian, en parte, en el pc onjuntival. En 
su lugar, aparece un tejido cicatricial que se retrae, con lo cu epitelio adquiere 


e so puede ser inva- 


muchas 'veces un aspecto parecido al epidermis. Tambié 
lo que se desarrolla 


dido por la infección tracomatosa, pero el proceso infl 
en el tejido conjuntivo subtarsal es mucho más pr do que el que se des- 
arrolla en el tarso mismo. La retracción del teji arsal ocasiona la incur- 
vación del tarso en forma de quilla de buque. EJ p s es una infiltración densa 
de linfocitos que se interponen entre el epitelio Sin membrana de Bowmann, en 
la que se forman vasos. En el pannus y as alteraciones llegan a mayor 
profundidad en el tejido de la córnea. 


Y 
mangge tracoma 


En el tratamiento de Qa, debe tenerse en cuenta que, hoy por 
hoy, no disponemos de Med alguno capaz de ejercer una acción espe- 
cífica mortal sobre los agentes morbosos hipotéticos que se han implan- 
tado en la conjuntivá SÓ alterar a la vez el propio tejido de esta mem- 
brana. La naturalefadobtiene la curación del tracoma por medio de la 
supresión del tej inflamatorio, en virtud de la formación de una ci- 
catriz, con ya se comprende que no podemos substraernos a 
la acción periNlicial del tejido cicatricial. El objetivo del tratamiento 


del traco consiste en seguir el proceso que nos marca la naturaleza, 
. . D . . ., . EN 

pero Ny o los perjuicios ocasionados” por la retracción cicatricial. 

à edios de que disponemos pueden clasificarse en un tratamiento 


AO 
| ES 
EN 
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medicamentoso, un tratamiento mecánico y un tratamiento quirúrgico. 

En el material de enfermos tracomatosos de que disponemos, y en 
la práctica en general, se asocian desde el principio el tratamiento me- 
dicamentoso y el tratamiento mecánico. Por lo tanto, siempre que ven- 
ga a nuestros manos un enfermo afecto de tracoma, debemos empezar 
por preguntarnos si hay que operarle, o si debe probarse de obtener la 
curación con otros medios. 

Para decidir esta cuestión, debemos ajustarnos a las siguientes 
bases. En primer término, debe atenderse, naturalmente, al estado del 
ojo afecto de tracoma, a la forma de éste yi al período en que se en- 
cuentra. Además de las indicaciones puramente clínicas, deben tenerse 
también en cuenta las condiciones sociales. El enfermo tiene derecho 
a que elijamos, para el tratamiento de su tracoma, la forma capaz de 
proporcionarle una curación más rápida. Debemos esforzarnos, no sólo 
por ponerle en condiciones de reanudar su trabajo tan pronto como po- 
damos, sino también por elegir el método terapéutico que, por lo que | 
demuestre la observación clínica, proteja de un modo más seguro de 
recidivas y de reinfecciones. Sabemos, en efecto, que el tracoma es 
una enfermedad que tiende a las recidivas, y que éstas pueden aparecer 
en grado diverso, según el tratamiento que se haya empleado. Es cier- 
to que no podemos proporcionar a nuestros tracomatosos una cura- 
ción absoluta, ni libertarles de los agentes tracomatosos, ni conferirles 
una inmunidad perfecta. El individuo tratado vuelve a su cuartel in- 
fectado por el tracoma, y a la compañía de sus camaradas afectos de 
esta enfermedad, y, por i tanto, está expuesto, en la mayoría de los 
casos, a los peligros de una nueva infección. Por lọ tanto, debe cons- 
tituir para nosotros el criterio principal el de elegs«del tratamiento con 
cuya ayuda podemos guardar al enfermo de RNA as y de reinfec-. 
ciones en el mayor grado posible. Qy 

ara decidir la primera cuestión de S, es -decir, si debemos 
operar o no desde luego al enfermo, del fundarnos en las consi- 
deraciones siguientes : 1.* Si hay un b spasmo, es decir, un estado 
espasmódico, en el territorio del mu o orbicular, que puede estar 
acompañado de un do qu A hendidura palpebral, o exen- 
to de él, porque este estado aría mucho el tratamiento de la 
mucosa afecta de tracoma; Si el tracoma ha producido ya una 
posición anormal de los parpadgs, y en este punto los hechos más fre- 
cuentes en la práctica son jaca y el entropión ; 3.* Si se ha pro- 
ducido una alteración d vías lagrimales. Cuando se encuentre uno 
de estos tres estadog asociado a otro, debemos proceder inme- 
diatamente al trata o quirúrgico. Cuando el blefarospasmo sea re- 
belde, hay quest irlo por medio de la cantoplastia, porque la ex- 
periencia demtestfa que esta complicación retarda la curación del tra- 
coma. Una £os¿ análoga debe decirse de las enfermedades de las vías 
lagrimales la mayoría de los casos, no queda en ellas otro recurso 


que la ación del saco lagrimal. En un, grado mucho más acen- 
tuado ávía, la existencia de un entropión constituye una indica- 
ció soluta de dar principio al tratamiento del tracoma ¡con una 


nción operatoria. 
Si, por el contrario, el primer examen nos demuestra que no hay 


Sy alteración de estas clases en los párpados y en la vecindad del 

` ojo, que deba ser corregida, se plantea ante nosotros otra cuestión. 
+ qe 
=> 
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¿Debemos, o no, intervenir quirúrgicamente de un modo inmediato, 
no ya en los párpados, sino en la mucosa tracomatosa misma? La re- 
solución de esta cuestión depende del período en que se encuentra el 
tracoma y del estado de la conjuntiva invadida por esta enfermedad. 

En primer término, es preciso suprimir la secreción infecciosa. Mu- 
chos de nuestros enfermos tracomatosos acuden solamente a la clíni- 
ca porque sus ojos segregan en abundancia. En estos casos, el trata- 
miento puede reducirse al de la sola secreción tracomatosa. El mejor 
medio para que esta secreción desaparezca, son los toques de la con- 
juntiva con una solución de nitrato de plata al 1-2 por 100, seguida de 
la neutralización con una solúción de cloruro sódico. La enfermera se 
encarga de repetir algunas veces al día la limpieza y los lavados del ojo. 

Por la noche se aplica una pomada de vaselina y sublimado 
(1 :10,000) en los bordes de los párpados y en la piel vecina, para que 
aquellos no se peguen uno a otro durante la noche y para resguardar, en 
lo posible, la piel de los párpados de la producción de erosiones y del 
ensuciamiento por la secreción. Precisamente en el tracoma, que requie- 
re un tratamiento duradero, no debemos dejar la solución de nitrato de 
plata en manos del enfermo, para evitar el peligro de la argirosis. 

En muchos casos, se ha producido una infección mixta, que aumenta 
la secreción, y, especialmente en Alemania, se encuentra, además del 
tracoma, una blefaroconjuntivitis angular, provocada por los diploba- 
cilos, con la coloración lívida y la inflamación del ángulo del ojo que la 
caracterizan. [En España también es frecuentísima la superposición 


de una conjuntivitis diplobacilar al tracoma. — M. A.] En estos casos, 
las instilaciones de las substancias que tiñen los diplobacilos (violeta 
de genciana al 1 :500) o de sulfato de cinc (0°04 : 10), son las produ- 
cen mejores resultados. 

Además, debe notarse que, precisamente los indivi afectos de 
tracoma, presentan una tolerancia variada ante el nit e plata. En 
algunos, esta substancia produce irritaciones intensas den ellos, puede 
ensayarse una solución de acetato de plomo perfeelinhente neutralizado 
(1 : 100-200). Sin embargo, nunca deben emple soluciones de sales 
de plomo cuando hay úlceras de la córnea, , en las pérdidas de 
substancia y en los defectos del epitelio dq e: naembrana, se producen 
fácilmente precipitados insolubles de ploen el tejido puesto a descu- 


bierto y de ello resultan opacidades definas. También puede emplear- 
se el ácido tánico al o'1 : ro, en vez depyitrato de plata, cuando la secre- 
ción es moderada. 

Si la secreción y la tumefac 


“De la mucosa desaparecen en algu- 
nos dias y las eS stacan de un modo más manifiesto, 
debe procederse a un exar enido de la mucosa. Después de haber 
cocainizado y evertido hkcig “árriba el párpado superior, deben inyec- 
tarse dos centímetros cúbteos de solución de novocaína y adrenalina 
debajo del fondo de*g superior con lo cual puede apreciarse la ex- 
tensión invadida pc ecos y el grado del interesamiento del tarso. 

Tan solo lg s ligeros en que la formación de granulaciones se 
limita al for saco y aquellas no son demasiado voluminosas, ni 
demasiado n osas, y los que requieren un: tratamiento médico aun 


despues deNpracticar una intervención operatoria, deben ser sometidos 
al NY dicamentoso con una torunda de algodón .o deben ser tra- 
ome 


ta Xx S 
<V 
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EN 


l lápiz de sulfato de cobre o el de alumbre. 
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dl Se cocainiza la conjuntiva, se empapa una torunda de algodón en solución de 

| sublimado al 1:2,000, o de oxicianuro de mercurio al 1:1,000, se evierten los pár- 
pados y se frota vigorosamente la mucosa enferma, hasta'que empiece a sangrar 
ligeramente (fig. 79). Se lavan luego los ojos con agua bórica, y se aplica una po- 
mada de cocaína para moderar los sufrimientos. Conviene en alto grado penetrar 
en los nidos de la mucosa, para lo cual pueden envolverse unas pinzas con algodón. 
Las fricciones deben ser tanto más enérgicas, cuanto mayor es el desarrollo de 
los folículos, pero se tendrán mayores precauciones cuando las conexiones de la 


sel LA 


| Fig. 79. — Tratamiento del tracoma por medio del masaje 


pid mucosa con los tejidos subyacentes sean menos sólidas que de ordinario. Este proce- 
| dimiento encuentra una aplicación extensa, no sólo en el tracoma, sino también en 
el tratamiento de las afecciones foliculares de menor gravedad que aquél. No debe 
repetirse este masaje hasta que se hayan desprendido las pequeñas escaras superfi- 
ciales que se producen. Sin embargo, si se procede con preckución, se puede repe- 
tir el masaje diariamente. Esta forma de tratamiento estáffiielada en dos objetivos. 
| Por una parte, queremos ejercer una acción pc od re los agentes mor- 
UN bosos, pero tiene mayor importancia la producción 2 estímulo mecánico que 

| favorezca la reabsorción de los folículos, que muchę éćces se vacian, gracias al 
masaje. A 


Las ventajas de este procedimiento consis n que es muy sencillo, y en 
que su ejecución es fácil, y, sobre todo, en O: puede emplear en' la visita ex- 
terna. Frente a estas grandes ventajas, a porción de inconvenientes. En 
MA primer término, esta forma de tene uQ Y uiere largo tiempo, y hasta meses 
| enteros en los casos rebeldes, y tiene u e rtancia decisiva el hecho clínico de 

que es incapaz de guardar al enfermég¿de “Yécidivas y reinfecciones graves, en cuanto 
vuelve al medio infectado en que Ko 


El lápiz de sulfato de 
entera no está ya adheri 
como en su periodo Mi 
puesto en el cuadr 


re puede ser empleado cuando la mucosa 

un modo tan laxo a las partes subyacentes 

Y, y la hipertrofia papilar ocupa el primer 

co. Con este medio, pueden hacerse desapare- 

cer los islotes O óficos interpuestos entre las fajas cicatriciales. 

| El lápiz de sullatg Te cobre no está contraindicado cuando hay pannus. 

| El lápiz de*flumbre puede ser empleado como un sucedáneo del 
lápiz de sueo, de cobre (fig. 80). 

Para(T3S aplicaciones que el enfermo debe hacer por sí mismo du- 
rante tamiento subsiguiente, pueden emplearse la solución bórica 
al OS y el oxicianuro de mercurio al 1x5,000, para los lavados, 
NS rato sódico al 0'2x 10, el sulfato de cinc al 0'4x 10, la glice- 
ina con sulfato de cobre (sulfato de cobre 0*5, glicerina pura 50'0, agua 

stilada 50%), coma colirios, y las pomadas de ortoformo al 5x 100 


So de cuprocitrol al 10 x 100. 
QS 


C 
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Una vez la córnea ha sido invadida en forma de pannus, o el tra- 
coma reviste una jorma grave, debe procederse a medios quirúrgicos, 
que consisten en: 

1.2 La galvanocaustia ; 

2.2 Las escarificaciones y el raspado 
de la mucosa ; 

3." El aplastamiento y expresión de 
las granulaciones con los ro-dillos ; 

La exion: 


I. Galvanocaustia 


Después de haber inyectado debajo de la mu- 
cosa del fondo de saco superior, una solución de 
novocaína y adrenalina, se cauterizan las granula- 
ciones con el alambre de platino calentado al blan- 
co. Se aplican luego una pomada de cocaína y un 
vendaje. 


2. Escarificaciones y raspado 


Después de la anestesia, se levanta el borde 
convexo del tarso, y se escarifican las cubiertas de 
los folículos con un cuchillete o con un escarifica- Fig. 80. — Toques con el lápiz de 
dor, y se raspa la mucosa con una cucharilla plana. e 
[Para poner al descubierto los fondos de saco de 
la conjuntiva y poder escarificar, o raspar las granulaciones allí existentes, se em- 


plean unas pinzas especiales, que una vez vuelto el párpado, se le puede dar casi 
una segunda vuelta. — M. A.] 


3. Aplastamiento y expresión de las granulaci A 


En este procedimiento ideado por Knapp, se cocainiza perfect te la conjun- 
tiva del párpado superior, y se evierte este último hacia arriba ; ñtroduce una de 
las ramas de la pinza de rodillos de Knapp entre la sonjan a Na y el párpado 
ya vuelto, mientras que el extremo 
de la otra rama de las pinzas se 
aplica a la superficie conjuntival 
del cartílago evertido. Se cierran 
entonces las pinzas, y se las hace 
correr por este sitio varias veces 
sucesivas. Las masas de tejidos 
blandos e infiltrados quedan ma- 
gulladas por los rodillos. Va repi- 
tiéndose esta maniobra en todas las zon a conjuntiva enferma a que puede al- 
canzarse, recordando la necesidad de r especialmente a los extremos interno 
y externo del fondo de saco super Ë 

Podemos probar de obrar sobre granulaciones, también de un modo mecánico 
parecido, por medio del Fg to de expresión de Kuhnt. Empezamos por 


a 


ON 


X 
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A de 


ri) Pinzas de expresión, de Kuhnt 


interponer una placa de huego jo del párpado superior evertido, y se practican 
con un cuchillete estrecho uÑgyân número de punciones profundas en el cartílago 
tarso. Tras ello, se intro una rama del expresor (fig. 81) hasta el fondo de saco 
y se aplica la otra en o palpebral del párpado evertido. Si se ejerce una 
compresión enérgica, O el contenido de las granulaciones. Para este procedi- 
miento, es preciso o se trate de casos graves con degeneración gelatinosa. 
Además, es O el engruesamiento del cartílago tarso no haya alcanzado 
a 


proporciones S s (lámina VI, figura 3). 
e Tratado de Oftalmología. 
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4. Procedimientos de excisión 


a) EXCISIÓN SIMPLE DEL FONDO DE SACO SUPERIOR 


En los casos en que el proceso tracomatoso no ha invadido, en una forma grave, 
más que el fondo de saco süperior, y no se dispone de un tiempo bastante largo para 
el tratamiento mecánico o medicamentoso, puede practicarse la excisión simple del 
fondo de saco superior. Conviene que el borde superior del cartílago tarso no esté 
todavía invadido por la infiltración. Después de practicar la anestesia subconjuntival, 
se traza una incisión, desde el ángulo externo al interno, en la zona sana de la con- 
juntiva bulbar, junto al límite del tejido invadido, y otra incisión que corre entre el 
fondo de saco y el tarso. Se despega de las partes subyacentes, el fondo de saco cir- 
cunscrito por estas dos incisiones, y se reúne la herida por medio de puntos de 
sutura. 


b) FEXCISIÓN COMBINADA 


Cuando se trata de casos graves, en que el tarso ha sido invadido ya por la 
infiltración, la excisión combinada según el procedimiento de Kuhnt, constituye el 
mejor procedimiento para: devolver al enfermo su aptitud para el trabajo, en el 
tiempo más breve posible. Unicamente se requiere, para este procedimiento, que la 
conjuntiva bulbar esté todavía sana, y que, en la zona de transición entre ella y el 
fondo de saco, haya un límite perfectamente marcado, que separe el tejido enfermo 
del sano. i 

Se empieza por trazar una incisión en el límite existente entre el fondo de saco 
enfermo y la conjuntiva bulbar sana, como hemos dicho, de modo que esta incisión, 
pase por tejido indemne. Los bordes de esta incisión se separan, por sí mismos, 
uno de otro, porque la conjuntiva bulbar se retrae. Se hacen pasar entonces tres 
hilos de sutura por el borde de esta conjuntiva. Para el hilo central, se clava la 
aguja por la cara profunda de la conjuntiva bulbar junto al borde de la herida, y 
se la vuelve a clavar a 2 milímetros de distancia, contados en dirección horizontal, 
pero de modo que ahora pase en dirección inversa, es decir, desde la cara epitelial, 

l a la profunda. El 
Y rmada, corresponde 
a epitelial de la conjun- 
os otros dos hilos se apli- 
> en la misma forma, en el 
ercio externo y en el interno, 
respectivamente, del borde de 
la herida. Por medio de estos 
hilos, puede cogerse sólidamen- 
. te la conjuntiva bulbar, y se 
la diseca en una gran extensión, y en iren descendente, con unas tijeras, tirando 
de ella con las tres asas de hilos, a 1 z que un ayudante tira hacia arriba del pár- 

Q 


Pig. 82.— Placa de Jäger que se interpone debajo 


párpado 


pado superior. 
En este momento, llegamo egundo tiempo de la operación. Se introduce 
Eso de la superficie cutánea del párpado superior 
os primeros dedos de la mano izquierda, se com- 
p se hace que un ayudante coja el borde palpebral 
en su punto medio, c pinzas de Blómer, y de este modo se pone en una 
tensión enérgica la poyeidyYtarsal del párpado. Ahora, debemos preguntarnos en qué 
extensión debemo i da el cartílago tarso enfermo. Esto depende, naturalmente, 
de la índole del cso de la gravedad y extensión del proceso tracomatoso. Se traza 
una incisión que cdrfprenda la conjuntiva y el tarso, en una forma ligeramente ar- 
queada, que» s e, en sus dos extremos interno y externo,: con la primera incisión. 
De este m emos limitado toda la porción de conjuntiva enferma y-de tarso 
invadido $ a infiltración. La segunda de las incisiones mencionadas debe correr 


una placa de Jäger (fig. 82) 
previamente evertido y, con 
prime el borde contra 1 


a 


paralel e al borde del párpado, y a una distancia de 2°5 a 3 milímetros del mismo. 

Tr debe procederse a disecar la porción de conjuntiva y de tarso circunscrita 

a os incisiones, cuidando de mo producir lesión alguna en el músculo orbi- 

ula ni en el de Müller. Para ello, se levanta el tarso en su parte interna, cogién- 

lo con unas pinzas, y se le diseca, separándolo primeramente del músculo orbi- 

XQ r. Se completa luego la separación entre la conjuntiva y el tejido subyacente, 
O` 


n la zona correspondiente al fondo de saco, y entre el cartílago y las fibras muscu- 
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lares lisas que se insertan en él. La porción excindida tiene, por término medio, una 
longitud de unos 2*5 centímetros y una altura de 1 centímetro, aproximadamente. 
Lo único que falta ahora es reunir exactamente con) el borde creado en el 


cartílago por la incisión, la conjuntiva bulbar despegada de las partes subyacentes 


y sujeta por las asas de hilo, a fin de cerrar la herida. Se empieza por el punto 
medio de los tres que se han colocado. Se hace que el enfermo abra. y cierre los 
párpados algunas veces seguidas, y se tira entonces del asa central un tanto hacia 
abajo y adelante. Se coge el borde palpebral con unas pinzas, junto a las pestañas, 
frente al sitio en que el asa mencionada sale al exterior, se le levanta un tanto, se 
desliza la punta de la aguja sobre la conjuntiva del muñón del tarso, y, después de 
rebasar con ella el borde de la incisión de este cartílago, se la clava a un milímetro 
por encima de este borde atravesando el párpado de atrás hacia adelante. Los otros 
dos hilos quedan entonces en dirección radiada. Nos cercioramos entonces, levan- 
tando el borde del párpado, de que no se formen pliegues en la conjuntiva, y anuda- 
mos los hilos dejándolos flojos. Al cabo de tres o cuatro días puede retirárseles. 


c) IDEsSCORTICACIÓN DEL CARTÍLAGO TARSO 


En los casos de tracoma cicatricial con degeneración, engruesamiento e incur- 
vación avanzada del tarso, está indicada su decorticación, ideada y ensayada por 
Kuhnt. Después de haber evertido el párpado, se introduce una placa debajo de la 
cara cutánea del mismo, tirando con una erina del borde ciliar fuertemente hacia 
arriba, para ponerlo tenso. Se practica entonces una incisión muy próxima .al borde 
del párpado y paralela a él, que interese la conjuntiva y el cartílago. La pri- 
mera se retrae un tanto, y procedemos a separar la cara profunda del tarso, del 
tejido conjuntivo pretarsal, hasta la proximidad de su borde superior, continuando 
la separación del tarso, y de la conjuntiva, por medio de cortes hechos de plano con el 
cuchillete. Generalmente, queda unida al tarso una pequeña tira de conjuntiva. 
Una vez se ha disecado la conjuntiva hasta el borde superior del tarso, se separa 
este último del tendón del músculo elevador del párpado, empezando por el ángulo 
interno. Se reúne entonces la conjuntiva al borde de la incisión con algunos puntos 


de sutura. 
Por medio de esta operación, no sólo se disminuye el ptosis, sino bre todo, 


se suprime el entropión y la inversión de las pestañas. La exeisió KO arso está 
indicada cuando la conjuntiva está transformada, completamente NY her parte, 
en tejido cicatricial, y el tarso está engruesado o encorvado y ł ucido la direc- 
ción anómala de las pestañas, el entropión y el triquiasis. E 

[Los procedimientos de excisión simple del fondo d As rio de la con- 
juntiva, de esta misma excisión combinada con la exti% ¿e o un trozo de car- 
tílago tarso y la decorticación de este mismo fibrocartila IYA e un no son prac- 
ticados en nuestra patria, donde son de uso más E restantes procedimientos 
quirúrgicos, como el raspado, la expresión, el c E) Y, la escarificación y el mo- 
derno procedimiento de Abadie por el galvanoc$gr a iM. A.] 


Después del tratamiento Do tracoma, se produce fre- 
cuentemente un aclaramiento del e en un período extraordinaria- 
mente breve. Si, por el osa e nnus es grueso y resiste a la inter- 


vención, puede ensayarse un Anto con el jequiritol, si el enfermo 

está en una clínica, para v Sa ello se consigue la. desaparición 

de la opacidad (véase E mento de las opacidades de la córnea). 
PROFILAXIS 


ann a Pi tenga posibilidad de hacerlo, debe estable- 
cer un plan d contra el tracoma. El enfermo debe permanecer, en 
lo posible, ae observación, aun después del tratamiento, se 
vigilarán las elas, se someterán a observación a los obreros proceden- 
tes de co aa infestadas, y se cumplirán rigurosamente los preceptos 
relativ tera as del tracoma. Sin embargo, tan sólo 
el ES miento de las condiciones sociales y del modo de ser de las habi- 


Sa 
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taciones donde trabajan los enfermos, y una educación que aumenta la 
limpieza, podrán acabar con el tracoma. 


[En España es muy frecuente el tracoma, si bien abunda extraordinariamente 
en el litoral y en especial en las provincias de Alicante, Murcia, Almería, Granada 
(costa), Málaga y Cádiz, siendo en algunas de ellas tan abundante (Almería), que 
llegan los tracomatosos a alcanzar el 43 por 100 del total de enfermos de los ojos. 

Desde hace diez y seis o diez y ocho años, se viene haciendo en nuestra patria, 
una seria campaña oficial y privada contra el tracoma, que, si bien resulta insufi- 
ciente, ha sido lo bastante para llamar la atención de los médicos y del público en 
general, sobre asunto de tanto interés social. Los poderes 'públicos, declarando in- 
utilidad total el tracoma para el ejército (tanto para la clase de tropa, como para 
la oficialidad) y evitando el ingreso en las escuelas públicas a los tracomatosos, y.los 
oculistas con sus múltiples publicaciones científicas y de divulgación, conferencias: 
y discusiones en las Academias, entre los que merecen citarse las habidas en los Con- 
gresos de la Sociedad Oftalmológica Hispano-Americana, en Valencia (1910) y Gra- 
nada (1920) y en las que todos los oculistas españoles, sin distinción, han colabo- 
rado; son motivos bastantes para haber puesto sobre el tapete todo lo referente a 
esta contagiosa afección. También por su parte, los oculistas americanos de origen 
latino, han contribuído con una valiosa aportación a la divulgación y mejor cono- 
cimiento de la enfemedad ; siendo hoy perfectamente diagnosticada y tratada por los 
oculistas hispanoamericanos, que al mismo tiempo se ocupan de la vacunoterapia 
y de la profilaxis con gran entusiasmo. La bibliografía en lengua española sobre el 
tracoma”es muy extensa, y han sido los principales campeones los doctores Már- 
quez, Menacho, Mansilla, Mazo, Blanco, Wieden, Mérida y Oliveres, en nuestra 
patria, y Santos Fernández, Finlay, Francisco M. Fernández y Demaría, en Amé- 
rica. Nosotros hemos publicado ocho o diez interesantes trabajos sobre el particular 
y en la actualidad redactamos una monografía titulada «Tracoma y sus complica- 
ciones». — M. A.] 


19. Catarro primaveral 
p «O 


En el llamado catarro primaveral, el enf se queja, al llegar el 
mes de Febrero, pero todavía más en MarzoQWn Abril, de que sus ojos 
son más sensibles que antes, a la acció luz, del calor, del viento 
y de los agentes atmosféricos. Siempr NS el sol brilla con alguna in- 
tensidad, se produce un picor espect s ojos, que, de vez en cuando, 
es substituído por una sensació (evo extraño, por punzadas o 
por una presión intensa. Poco a*poco, los ojos empiezan a segregar de 
un modo más abundante. Esta lestias continúan durante todo el ve- 
rano, disminuyen durante A tas o semanas más frescos y húmedos, 
y suelen desaparecer en qx llega la estación fría. 

ET síntoma que pp mente llama nuestra atención, es una ex- 
presión especial de lonomía. Los párpados superiores caen, como 
si fueran más pesa ue de ordinario, y los ojos tienen una expresión 
de cansancio o de sueño (fig- 83). 

En segund mino, se observan, en la hendidura palpebral de am- 
bos ojos, ja al borde de la córnea, prominencias especiales, que per- 
tenecen Ke) njuntiva bulbar y cubren la periferia de la córnea en una 
pequeñ ensión. Estas prominencias tienen un aspecto gris amari- 
llen iK Mtinoso, y se ven en ellas algunas estrangulaciones. Hacia la 
CÓ S terminan casi verticalmente, al paso que se pierden de un modo 
radual en la conjuntiva bulbar. En esta última, la superficie de algunas 
ominencias es mate, y casi recuerda las zonas afectas de xerosis, al 


+ 


GA 
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Sobre todo en la conjuntiva palpebral su- 


dras de un pavimento. Estas proliferacio- 


borde superior del cartílago, y faltan por 


dle la secreción procedente de la conjuntiva, 
si bien no se la observa más que de un mods: 
temporal. Se la encuentra solamente en los fondos O O, "o forma 


Q 
RO 
$ 
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Cuando la fase ascendente de enfermedad llega a su punto culmi- 
nante, se encuentran, en el tejido del limbo de la córnea, que está en- 
grosado, numerosos focos pequeños de color blanco amarillento, lla- 
mados puntos de Horner-Trantas, que están constituídos por focos de 
degeneración. 

Además de estas proliferaciones, llama la atención una coloración 
especial de toda la conjuntiva, que no ofrece ya el color rosado nor- 
mal, sino un color rojo pálido, como velado, al igual que si se le hu- 
biesen dado unas pincelaciones con leche. 


perior, es donde se observa mejor este fe- 
nómeno. La conjuntiva del párpado infe- 
rior está simplemente engrosada, al paso 
que en la del superior se observan promi- 
nencias muy próximas unas a otras, de con- 
torno redondeado y de forma aplanada. 
Además, la conjuntiva tiene un aspecto des- 
igual, como si estuviera cubierta por pie- 


nes pueden ser poco numerosas, pero otras 
veces su abundancia es extraordinaria. La 
zona en que se las encuentra termina en el 


completo en el fondo de saco, hecho que 
tiene gran valor para el diagnóstico dife- 
rencial. x 
Es altamente característico el aspecto a 


s. Algunas veces, 


filamentos alargados, que pueden cogerse con las R 
i samente y durante 


no se la puede comprobar más que lavando c 


largo tiempo los fondos de saco con un A vador. 
e 


En la secreción, pueden encontrarse ql osinófilas en una abun- 


dancia superior a la que puede apreciarsen toda otra inflamación de 


la conjuntiva. 
Las alteraciones que se O el limbo de la córnea, y las 
que ofrece la conjuntiva palpebr se encuentran reunidas más que 


en un grupo de casos, a los q a el nombre de forma mixta del 
catarro primaveral. Otras v as proliferaciones mencionadas se li- 
mitan exclusivamente a la ntiva contigua al limbo esclerocorneal, 


al paso que la conjuntifa pè@pebral puede quedar completamente libre, 
y a esta modalidad de funtivitis primaveral se la denomina forma 
bulbar. Otras veces, fin, puede interesarse únicamente la conjuntiva 
palpebral, de mod sólo en ella se encuentran el tinte lechoso y las 
eminencias com mosaico. Esta forma recibe el calificativo de pal- 
pebral. La f ixta es la más frecuente. 

El cat RON eral afecta principalmente al varón, suele iniciarse 
durante lą jù ESA y puede reproducirse cada año con gran regulari- 
dad du e muchos consecutivos hasta que más adelante va desapare- 
ciend atlualmente. Se conocen casos en que ha persistido durante 
años. 
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Esta enfermedad puede también iniciarse, sin embargo, en la edad 
mediana de la vida. En general, es una afección ocular poco frecuente, 
z, tan sólo se la observa en algunas comarcas y nunca adquiere las pro- 
porciones de una verdadera epidemia. 

Curso. — Cuando, al cabo de algunos años, la enfermedad des- 
aparece, van borrándose también gradualmente las alteraciones que se 
produjeron en el limbo de la córnea y en la conjuntiva tarsal. Tan sólo 
queda entonces un ligero engrosamiento del borde corneal, y, en algu- 
nos casos, una opacidad especial de la misma, que tiene una gran seme- 
janza con el arco senil y que sigue, como éste, una dirección paralela al 
limbo, en forma de faja estrecha, que deja entre ella y la esclerótica, 
una zona de córnea estrecha y transparente, lo mismo que en el arco senil. 
Esta opacidad puede llegar a formar un anillo completo, si las alteraciones 
producidas por el catarro primaveral en el limbo de la córnea la habían 
abarcado por entero, pero también puede suceder que no comprenda 
más que un sector de la misma. Las proliferaciones que se han produ- 


cido en la conjuntiva palpebral, desaparecen igualmente, pero también 


aquí queda cierta alteración del color y cierto engrosamiento de la 
mucosa. Los ojos conservan, durante largo tiempo todavía, una ex- 
presión soñolienta especial, de modo que puede descubrirse, por todas 
estas manifestaciones, que el individuo ha padecido un catarro pri- 
maveral. 

PRONÓSTICO. — El pronóstico de esta enfermedad es favorable, 
prescindiendo de su larga duración. Tan sólo en casos pen raros, pue- 
den producirse complicaciones por parte de la córnea. Así, las prolifera- 
ciones que se desarrollan en el limbo, pueden a q extensión 


en esta membrana, y dejar, en la superficie, una ca o ida y de aspecto 
gelatinoso. N 


También pueden observarse, a veces, tipos clíni Q, se apartan del curso 
normal de la enfermedad. Así, se han observado O nes papilares, en lugar de 
las proliferaciones ordinarias que se ar de los JAD Sal limbo. Otras veces, .puede 


dejar de observarse la remisión regular de los RAS Qr durante el invierno, o bien 
puede suceder que precisamente se alcance e (eða estación el punto culminante de 
las manifestaciones morbosas. En algun $ Wímos, se ha comprobado una colo- 
ración morena especial de la ‘puedes Aun después que la enfermedad 


ha desaparecido completamente, puede%escubrirse en la conjuntiva, con una lente 
de Zeiss, una capa vítrea especial, O ontiene vasos- Igualmente quedan en la 
córnea condensaciones finísimas, situddAs junto al limbo. 

ANATOMÍA PATOLÓGICA. — Las liferaciones que se producen en la conjuntiva 
palpebral, están constituídas pq Stroma de la conjuntiva, que se ha hipertrofiado, 
La coloración lechosa de la a se explica por un engrosamiento de la capa 
epitelial, pero, sobre tod esclerosis especial del tejido conjuntivo subepite- 
lial, que es asiento de 1 oliferación. También se encuentran alteraciones en las 
pequeñas ramas artegi tuadas en la base de las papilas. La discusión que ver- 
sa sobre si el hechgf prigfetivo y más importante en el catarro primaveral, es la proli- 
feración del epitelio JA del tejido conjuntivo, va resolviéndose, de un modo cada día 
más decisivo, ni de este último tejido, puesto que los elementos que lo inte- 


gran, de sost SN apilares son los primeros que empiezan a proliferar. Las células 
linfáticas n grupan en forma de folículos, y, entre ellas, figuran en gran nú- 


mero las ¿$ s plasmáticas (plasmazellen). También se explican, por estas proli- 
feraci tejido conjuntivo, las formaciones que aparecen en el limbo. 
OLOGÍA. — La causa de esta especial enfermedad es desconocida, 


se ha encontrado todavía el agente específico. 
oO En estos últimos tiempos, se ha llamado repetidas veces la atención 
eS Obre el hecho de que el catarro primaveral es una «enfermedad produ- 
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cida por la luz», y de que tal vez se la deba atribuir a la acción de los 
rayos ultraviolados. Sin embargo, la supresión de estos rayos no pro- 
duce en modo alguno su curación. A lo más, la influencia de la luz po- 
dría constituir un factor nocivo, cuando se acompañara su acción de una 
predisposición hoy desconocida. [Es más lógico suponer que las exacer- 
baciones estivales de la afección dependen más bien de los rayos ca- 
loríferos, que de los luminosos y químicos. — M. A.] 

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL. — ¿Con qué afecciones puede el mé- 
dico confundir el catarro primaveral? En primer lugar, podremos pen- 
sar en el tracoma, cuando nos encontremos ante la forma palpebral del 
catarro primaveral. Sin embargo, generaimente el tracoma no se observa 
en individuos tan jóvenes, como ei catarro primaveral. [En España, 
se observa el tracoma muy frecuentemente en los niños, hasta de po- 
cos meses de edad. — M. A.] Por otra parte, el engrosamiento de 
la conjuntiva deja siempre íntegros los fondos de saco en el catarro 
primaveral, al paso que precisamente es en ellos, donde encontramos las 
alteraciones principales en los casos de tracoma. Las elevaciones a modo 
de mosaico, que forman las lesiones del catarro primaveral, tienen un 
aspecto completamente distinto del de las granulaciones y papilas del 
tracoma, y su forma y consistencia son también diferentes. Nunca se 
encuentra en el tracoma la coloración lívida especial de la mucosa, que 
se encuentra en el catarro primaveral. Por otra parte, si se producen 
las proliferaciones en el limbo de la córnea, no ocurre ya el pensar 
de que pueda tratarse de tracoma. Finalmente, merece notarse que, en 
la secreción del catarro primaveral, se encuentran generalmente células 


eosinófilas en gran número, al paso que estos elementos no s$exltan fre- 
cuentes en la secreción tracomatosa. > 
[El diagnóstico diferencial entre la conjuntivitis veral y el 


tracoma es fácil de establecer ; pero suelen observarse,UWque muy rara 
vez, asociaciones de estas dos afecciones y aun presentarse el 
caso todavía más anómalo de que el catarro pri RON se implante en 
una conjuntiva en vías de curación del TOR plena convalecen- 
cia del mismo. Nosotros hemos tenido un ntre los muchos que 
hemos observado en España) de cada ung dàestas simbiosis. En el pri-- 
mero se trata de una niña de nueve años, Kal lado de folículos tracoma- 
tosos típicos, presentaba papilas e DEA EN del catarro pri- 
maveral y el aspecto blanquecino defiPphe de la conjuntiva. El segundo 


se refiere a un niño de diez añ relativa buena posición, proce- 
dente de una familia en la TNN t s individuos, tanto próximos como 
remotos y casi todos los ¿SN del pueblo (es de los mayores conta- 
minados de España) pa NY tracoma. El enfermito, por su parte, 
presentaba esta afecció Q sus hermanitos) con sus caracteres tí- 
picos e RO uso pannus, y había sido visto por nosotros 


en épocas -> Ha que en 1920 pensó la familia someterlo a 
nuestra O) a obtener la curación definitiva. Previa anestesia 
clorofórmica, ¿p amos un cuidadoso raspado de los fondos de saco 
y conjuntiv NY , en ambos ojos, siendo el curso postoperatorio com- 
pletamente SN actorio y obteniéndose la curación del tracoma a los 
dos meses , 3i bien pudimos observar al darle de alta la presencia de 
tres : o papilas duras (como córneas) y aplanadas, en el extremo 
externd4e la conjuntiva tarsal superior del ojo derecho , que nos alarmó 

sofnanera, pero a las que no concedimos gran importancia. En la pri- 


Se 
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mavera próxima nos visita el padre del enfermito, gran amigo nuestro, y 
| nos dice que el tracoma se le ha reproducido al niño y que se encuentra 
| bastante molesto: Le invitamos para que nos lo presentase y cuál no 
sería nuestra sorpresa al encontrarnos una conjuntivitis primaveral tí- 
pica y de forma mixta en ambos ojos, que no recordaban ni remota- 
|i mente las lesiones tracomatosas que durante muchos años había padt. 
l| cido y nosotros comprobado. Le pusimos un tratamiento de adrenalina 
en instilaciones, con el que aun sigue. — M. A. ] 

La segunda enfermedad con que podría confundirse a veces la forma 
bulbar del catarro primaveral, son las eflorescencias eczematosas situa- 
das junto al limbo de la córnea. Sin embargo, las eflorescencias ecze- 
matosas se desarroilan con gran rapidez, y, por otra parte, se encuen- 
tran entonces generalmente otras alteraciones de la córnea, que están 
I relacionadas con la escrofulosis. Sobre todo, las costras eczematosas 
[i producen muy pronto una exulceración y se reabsorben. En el catarro 
lj primaveral, por el contrario, la proliferación situada en el limbo cons- 
pl tituye una masa sólida, que ofrece, como carácter distintivo, el de no 
Ii ulcerarse nunca. 
i Tan sólo en algunos casos raros, los tuberculomas situados en «l 
limbo corneal pueden ofrecer el cuadro de un catarro primaveral atípico, 
li y, en ellos, parece conveniente practicar la excisión operatoria de un i 
pequeño fragmento, que será sometido al examen histológico. | 
| TRATAMIENTO. — Desgraciadamente, nuestro tratamiento, hasta | 
| ahora, ha resultado bastante ineficaz. Tan sólo puede procurarse el mo- | 
| derar las molestias. Para combatir la sensibilidad exagerada a la luz, 
| se harán llevar al enfermo anteojos que se adapten herméticamente a la 
| piel (anteojos de automovilista), o anteojos (cristaléesdde Hallau o de 
l Euphos), que absorban los rayos ultraviolados. iestro país son 
| muy conocidos y usados para este fin, los ama verdosos de Fieu- 
zal. — M. A.] Si la secreción £s abundante, “mos practicar lavados 
| repetidos del fondo de saco conjuntival co ùción bórica o con solu- 
ción de permanganato potásico al 1x 10 que suprimirán la sensa- 


| ción de cuerpo extraño. Se combatirán cor y ardor de los ojos con 

i aplicaciones de una solución dą y adrenalina, o de ictiol al 

Ij I x 100, de sulfato de cinc al 0'0(,x%*e? o de clorato potásico al 1x 100 

| y con compresas frías. Dada 1 ga duración de esta enfermedad y 

|| la repetición frecuente de las stias, será preciso ir variando estas 
substancias. 

Debe tratarse con hi Y arsénico la anemia que frecuentemente 


sufren estos enfermos Q 

En algunos caso S veremos en la necesidad de extirpar quirúr- 
gicamente las prołf iones demasiado voluminosas del limbo corneal. 
Cuando sean lad prpliferaciones del párpado superior las que alcancen 
un volumen exgestYo, podrá ser preciso excindir una faja de tarso, junto 


| con la prolif ón. 
[La ú a palabra del tratamiento de la conjuntivitis primaveral 
pareces radio con el que, al decir de algunos autores, se obtiene 
la ición rápida de las vegetaciones características de esta afec- 


| Na embargo, es un asunto que está en estudio, que posee 
| corta bibliografía y del que nosotros no tenemos experiencia 

A Pero debe tenerse en cutnta y proseguir la experimentación, 
| Se ya lo merece, dado lo rebelde de esta enfermedad a las medica- 
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cionts hasta ahora empleadas. También da buen resultado el cambio de 
residencia del paciente, durante los meses de calor a climas fríos, con 
lo que se puede, en cierto modo, hacer abortar el recrudecimiento perió- 
dico de su padecimiento, o, al menos, atenuarlo. 

Según nuestra propia experiencia, los tratamientos quirúrgicos, de 
extirpación de las papilas, cauterización con el termocauterio y raspado, 
no dan absolutamente ningún resultado. 

En nuestra patria, ha sido el profesor Márquez quien ha vulgari- 
zado el conocimiento de esta interesante afección en varios trabajos y 
conferencias científicas (Revista de Medicina y Cirugía Prácticas, Di- 
ciembre de 1905; Academia Medico-Quirúrgica, Febrero de 1909, y Re- 
vista Clínica de Madrid, Abril de 1909). — M. A.] 


20. Enfermedades degenerativas de la conjuntiva 


En contraposición al numeroso grupo de las enfermedades bactt- 
rianas de la conjuntiva, se encuentra un grupo más pequeño de afeccio- 
nes, en las cuales ocupan el primer término del cuadro clínico y anato- 
mopatológico, las alteracionts degenerativas. Las afecciones más impor- 
tantes de este grupo son la pingiécula el pterigion, las concreciones 
de la conjuntiva, las hemorragias subconjumtivales, la degeneración 
amilordea y la xerosis conjuntival. 


1. Pingitécula «O 


En algunos ancianos y a veces también en edad Dos avanza- 
das, se encuentra en la conjuntiva bulbar, en la zoaN®mprendida en 
la hendidura palpebral, una formación de color illo agrisado, si- 
tuada sobre todo en la parte nasal, pero tambié ces en la temporal, 
junto al borde de la córnea. Si se examina e ación con una lente, 
se ve que está constituída por una porció ormaciones más ptque- 
ñas. La pingüécula tiene una forma ova unas veces, pero, general- 
mente, es triangular, con la base dirigidẹą Dacia el borde de la córnea y 
el vértice hacia el ángulo EAS ojo. Se destaca claramente, 
sobre todo cuando se producen he gias o inflamaciones a su alre- 
dedor, y está constituída poru No ración de la conjuntiva. Las 
fibras del tejido conjuntivo y ras elásticas experimentan la dege- 
neración hialina, y el color a o es producido por estas fibras degene- 
radas y por masas de ss cia hialina, que quedan en libertad. La 
pingüécula se observa so todo en individuos que están expuestos a 
las influencias NS 


O 
IS 2. Pterigion 


El pt e consiste en una membrana constituída por la conjun- 
tiva bul situada en la zona correspondiente a la hendidura palpe- 
bral e%se dirige horizontalmente, desde la parte nasal o temporal 
de OS zona, hacia el isorde de la córnea, y traspasa el limbo, hasta 


Y 
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lil invadir la córnea misma. Por esta membrana corren numerosos vasos 
de color rojo vivo, claramente visibles. La membrana está sólidamente 
adherida a la córnea, y, en general, tiene la forma de un triángulo, cuyo 
i ápice (cabeza del pterigión) está redondeado y dirigido hacia el centro 
li de la córnea. La base (cuerpo del pterigion) se pierde en la con- 
| juntiva bulbar, y puede extenderse hasta el pliegue semilunar, que, en 
este caso, está borrado. La semejanza con las venas del ala de un in- 
| secto, ha dado lugar a la denominación dada a esta afección (lámina VI, 
[i figura 5). 
| El desarrollo del pterigión tiene lugar de un modo muy lento, hasta 
que llega a un estado estacionario. Mientras tiene tendencia a crecer, 
hay en su cabeza, es decir, en la córnea, una orla gris gelatinosa, y el 
pterigion entero es entonces voluminoso y está recorrido por numero- 
sos vasos hiperémicos. Cuando se aproxima el momento en que su avan- 
ce se va a detener, la orla mencionada se adelgaza, los vasos se atrofian, 
y el pterigion, en su conjunto, adquiere un aspecto un tanto parecido 
| al de un tendón. 
lj El pterigion se produce, las más de las veces, en el lado nasal de la 
córnea, y, con menos frecuencia, en el lado temporal, pero hay casos 
en que coexisten ambas formas. En el hombre, su frecuencia es doble 
i que en la mujer, y la mayoría de los enfermos son de edad avanzada. [Se 
| citan observaciones de pterigion desarrollados en las porciones superior 
e inferior de la conjuntiva bulbar, y hasta de sujetos que presentaban 
cuatro pterigion, dispuestos en cruz, en el mismo ojo. — M. A.] 

Las molestias subjetivas consisten en trastornos de la visión y en es- 
tados irritativos, además de la alteración estética. Cpando el pterigion 
ha adquirido tales dimensiones que invade el plieg; emilunar, la for- 
mación del lago lagrimal puede perturbarse, y £ ien se producen, a 
veces, trastornos de los movimientos del globo jär y diplopia. 

ETIOLOGÍA. — El pterigion es simpleme n pliegue que se forma 
en la conjuntiva bulbar, y que crece oa Srnea. Este carácter puede 
comprobarse cocainizando el ojo e intr ndo una pequeña sonda a 


lo largo del borde superior y del inferi e esta membrana, con lo que 
se ve que termina en un fondo de sa pemos imaginarnos que el pteri- 
gion se deriva de la pingüécula, Ke esta última crece hasta la córnea. 

mbargó, no se trata simplemente de 


ANATOMÍA PATOLÓGICA. — a 
un sencillo crecimiento de la à 

. desaparecer la pingüécula, 
la pingüécula, como tal, 


juntiva, sino que poco a poco se ve 
gändo se desarrolla el pterigion, es decir, que t 
te Nestruye. 


Tan sólo en deten NNS sitios se encuentran en el pterigion porciones de tejido 
procedentes de una pA %cula, especialmente al principio del desarrollo de aquél ; 
pero, por lo demáf, elefterigion procede de la conjuntiva bulbar, de modo que en- 
contramos en él la ierta epitelial de la conjuntiva, y, en ella, células caliciformes. 
Del mismo ma el estroma del pterigion es idéntico al de la conjuntiva. En los 
sitios en qué erigion se ha adherido sólidamente a la córnea, la membrana de 
Bowman s ruye. El vértice o cabeza del pterigion puede llegar a penetrar en- 
tre las c Superficiales de la córnea. No está bien averiguada la forma en que 
se pr | paso del pterigion a la córnea, pero es un hecho, en el que debe in- 
sisfi un modo especial, que nunca se producen úlceras de la córnea en la cabeza 
de igion. Debe mencionarse que, en algunos casos raros, pueden aparecer quis- 
tag dé mayores o menores dimensiones en la cabeza y en el cuello del pterigión. 
SA: son quistes por retención, y están llenos de un líquido claro, cuya producción 
s Webida a las pequeñas glándulas y a masas epiteliales que se hunden en el tejido 


e a Tal vez puedan proceder igualmente de vaŝos linfáticos dilatados. 
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OPERACIÓN DEL PTERIGION. — El pterigion no puede ser curado más que por medio 
de una operación. 

Se cocainiza el ojo, se coge y levanta, con unas pinzas de garfios, el cuello del 
pterigion. Se diseca entonces con el cuchillete la cabeza del pterigion, separándola de 
la superficie de la córnea con cuidado. Esta es la ¡parte más importante de la ope- 
ración. Tras ello, se trazan, en el cuerpo del pterigion, dos incisiones convergentes 
en el borde superior y otras dos en el borde inferior del pterigion, y de este modo se 
extirpá una porción de éste en forma de rombo. La herida que queda en la con- 
juntiva bulbar se cierra por medio de puntos de sutura, después que se ha despegado 
la conjuntiva del tejido episcleral en uno y otro borde. La herida de la córnea se ci- 
catriza por sí misma. Sin embargo, puede cauterizársela, cuando quedan en ella res- 
tos de la porción gelatinosa de la cabeza. Aun practicando con el mayor cuidado esta 
operación, perfeccionada por Arlt, debemos contar con la posibilidad de «una recidi- 
va, que exigirá la repetición de la operación al cabo de algún tiempo. [Nosotros he- 
mos operado un caso que se había reproducido seis veces, reproduciéndose también 
después de nuestra intervención. — M. A.] 

Cuando el pterigion alcance grandes dimensiones, puede cubrirse la extensa 
superficie cruenta que queda en la esclerótica, después de la extirpación, implantando 
en ella pequeños injertos de conjuntiva bulbar. 


3.  Seudopterigion 


Se da el nombre de seudopterigion o de pterigion cicatricial, a las 
adherencias sólidas que se crean entre la conjuntiva bulbar, engrosada 
por el quemosis, y una superficie cruenta de la córnea, tal como la que 
puede quedar después de las quemaduras 
y cauterizaciones o de las úlceras de esta 
membrana (fig. 84). Este seudopterigion se 
distingue del pterigion verdadero, general- 
mente, por la posibilidad de que se produz- 
ca en los puntos más distintos de la córnea, 
por no ofrecer una forma tan regular, por 
estar 10deado, generalmente, de opacida- 
des leucomatosas de la córnea, por la fre- 
cuencia con que, a la vez, hay adherencias 
entre la conjuntiva palpebral y, la córnea 
(simbléfaron), y por la falta de un períod 
de avance, como el que se observa TO) 


Fig. 84. — Seudoterigión producido por 


pterigion verdadero. Como la EIA = una quemadura 


es 
de toda operación, en lo posible, 
ron imponga la necesidad de una 


yacente al pterigion cicatricial much: 
está adelgazada, es preciso prescj 


a no ser que la existencia del E 
operación plástica. A 


4. e calcáreas de la conjuntiva 


a) Concr s calcáreas de las glándulas de Meibomio 


+ 
De un mo ANg iente, se producen, durante el curso del catarro conjuntival cró- 
nico, N reciones amarillentas, esparcidas de un modo irregular en el 
espesor de la cówjUntiva del párpado superior y en el fondo de saco respectivo. Estas 


concrecio sobresalen un tanto del nivel de la conjuntiva tarsal, y suelen estar ro- 
deadasy zona en que la mucosa está intensamente hiperemiada. Se trata de 
conageci Calcáreas producidas en la superficie de la conjuntiva. Estas concrecio- 

eya ser, a la vez, la causa y la consecuencia de una hiperemia conjuntival o 


| 
| 
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de una conjuntivitis crónica. Cuando las secreciones de las glándulas de Meibomio 
quedan estancadas en éstas, pueden producirse en su seno precipitaciones calcáreas. 
Estas concreciones pueden formarse hasta en las invaginaciones del epitelio que con 
tanta frecuencia se producen en el catarro crónico. En sentido inverso, un foco de 
este género puede mantener el estado irritativo de la mucosa y la sensación de cuer- 
po extraño. El médico que no tenga en cuenta estos hechos se fatiga a veces tra- 
tando, sin resultado, un catarro crónico de la conjuntiva. El tratamiento consiste 
en desprender estas concreciones con la aguja de cuerpos extraños, o, si están situa- 
das a mayor profundidad, se practica una pequeña incisión en ellas y se las ex- 
trae con la cucharilla cortante. 


b) Conjuntiva petriticante 


En algunos casos sumamente raros, los procesos degenerativos crónicos de la 
conjuntiva producen una infiltración calcárea verdaderamente enorme. En estos 
casos, se ha tratado, a veces, de una inflamación de la conjuntiva, durante cuyo 
curso aparecen por primera vez manchas blancas en esta mucosa. Al nivel de 
las más extensas de estas manchas, el epitelio se desprende, y en las úlceras así 
producidas se encuentran masas cretáceas, duras como la piedra y sólidamente 
adheridas a las partes subyacentes. La enfermedad experimenta numerosas exacer- 
baciones, y, a consecuencia de ello, se forma una cicatriz, de la que resultan las 
secuelas más variadas- Las masas cretáceas están constituídas por un compuesto 
calcáreo, probablemente en forma de combinación orgánica, y el elemento organi- 
zado consiste en tejido conjuntivo degenerado. La causa de esta afección degenera- 
tiva de la conjuntiva es todavía completamente desconocida. 


5. Hemorragias subconjuntivales 


En la vejez, la conjuntiva se vuelve más frágil, más delgada, se des- 
garra con más facilidad, y sus vasos se rompen fácilmente. Las hemo- 
rragias subconjuntivales que aparecen en los niñ sobre todo des- 
pués de los accesos de coqueluche, ponen en cuid adlos padres, por- 
que las consideran como fenómenos O) otras hemorragias, 
pero el médico debe dar a conocer la naturalg4NXfínocua de ellas. 

El tratamiento consiste en la aplicació n vendaje; en algunos 
casos, en cuidar de que la digestión se R ue sin dificultad, y, a ve- 
ces, en la inyección subconjuntival tución de cloruro sódico al 
I por 100, en un sitio próximo al nc. para acelerar la 


reabsorción de la sangre. K 
6. Degeneració Qiioidea de la conjuntiva 
La degeneración amiloide conjuntiva no es una manifestación más de la 
amiloidosis general, sino ta una afección local. La conjuntiva entera del pár- 


lisa, y la córnea per e intacta. Esta degeneración se desarrolla frecuente- 
mente en una conj ecta ya de tracoma, pero es independiente de esta en- 
fermedad, porque Puege“aparecer igualmente en ojos completamente sanos. 

La causa de generación amiloidea de la conjuntiva es todavía completa- 


pado superior presenta SS etto lardáceo, jugoso y como céreo. Su superficie es 
f 


conjuntiva del globo del ojo y abombar el pliegue semilunar en 
tumoración, y está constituída por una masa que da la reacción ami- 
ién puede encontrarse la degeneración hialina. La pared de los vasos 
sada de una manera uniforme, y, entre las células, se encuentran infil- 
trac s constituídas principalmente por células plasmáticas (flasmazellen). 

Pór grave que parezca esta afección y por lento que sea su desarrollo, el pro- 

tico ofrece la ventaja de que la córnea suele quedar respetada, y una interven- 
ióA quirúrgica (excisión parcial) quede proporcionar una mejoría y estimular la 
reabsorción espontánea de las masas amiloideas. 
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7. Xerosis de la conjuntiva 


a) Xerosis de la conjuntiva y de la córnea 


.La deficiencia de la oclusión de; los párpados, por ejemplo en la 
paresia del facial, en la exoftalmía y en los desgarros de los párpados, pue- 
de tener por consecuencia una desecación de la conjuntiva y de la córnea. 
La alteración de esta última puede llegar a constituir una queratitis por la- 
goftalmia. 

El tratamiento consiste en corregir la oclusión defectuosa de los 
párpados y en la aplicación de pomadas mantenidas con un vendaje 
durante la noche. 

Puede observarse otra forma de xerosis producida por causas lo- 
cales, cuando la conjuntiva experimenta una retracción cicatricial a 
consecuencia del tracoma, del pénfigo, de la difteria grave y de las 
quemaduras. El tratamiento de esta forma consiste en la aplicación 
de pomadas, en la instilación de leche o de una solución de biborato 
sódico, y, a veces, en el injerto de conjuntiva sana. 

[El profesor Márquez recomienda en estos casos la aplicación de 
una pomada de clorhidrato de pilocarpina, dionina y vaselina oftál- 
mica y lanolina, que estimula la función secretoria de la conjuntiva de- 


generada. — M. A.] 


b) Xerosís producida por trastornos generales de la nu jn 


La xerosis primitiva es una manifestación de trasto generales 
de la nutrición. En esta xerosis epitelial, aparecen e porción de 
conjuntiva correspondiente a la hendidura o O s secas blan- 
cas y desprovistas de brillo (manchas de Bitot), Os cuales la mu- 
cosa no se moja con las lágrimas y tiene un as como si se la hu- 
biera embadurnado con grasa. acia e enfermos se quejan 
de que su vista es sumamente defectuosase Ca (hemeralo- 
pia), sin que puedan encontrarse alteracigęes visibles en la retina por 
medio del examen oftalmoscópico. Está kerosis, acompañada de las 


alteraciones funcionales de la retina arece de una manera muchas 
veces epidémica, a consecuencia d inanición prolongada, y espe- 
cialmente en los presos, en O e los asilos, en los marinos, en 


una palabra, siempre que el Ra o está sometido a una alimentación 
defectuosa y unilateral, pA ién se la puede observar en los indi- 
viduos dados a la bebid G de catarro crónico del estómago o 
de afecciones hepáticas. Jie desaparecer rápidamente, cuando mejo- 
ran las condiciones defa alimentación. 

En los niños O de cólera infantil grave o de los trastornos pro- 
ducidos por e a láctea o harinosa exagerada, así como de 
sífilis SS ze o de un estado caquéctico consecutivo a enferme- 
dades infec SS puede aparecer, en el curso de la xerosis, una des- 
trucción p N ta de la córnea. Este estado recibe e! nombre de que- 
atomala La córnea ha perdido su brillo, está turbia, insensible y 
cubier edescamas y costras, y, finalmente, se infiltra de pus y se 
pe a. 


ESAS 
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Además, el pronóstico de esta afección en los niños, por lo que se | 
- refiere a la conservación de la vida, es también muy grave. 
El tratamiento consiste en levantar el estado de las fuerzas, en la 
inyección subcutánea de grandes cantidades de solución de cloruro só- 
dico, en una alimentación bien dirigida, y, como tratamiento local, 
en la aplicación de atropina y de pomada de yodoformo. 
| 


21. Tuberculosis de la conjuntiva 


A pesar de la enorme difusión de la tuberculosis pulmonar, la tuberculosis de la 
conjuntiva es muy rara. Casi únicamente se la observa en individuos jóvenes, pero, 
a veces, se desarrolla a continuación de las lesiones de la conjuntiva producidas por 
un cuerpo extraño (especialmente la tuberculosis que comienza por el surco sub- 
tarsal) o en el curso del lupus de la cara. En la mayoría de los casos, sin embargo, 
se produce por la vía hematógena. En presencia de un proceso ulceroso o de pro- 
liferaciones crónicas de la conjuntiva, debe pensarse siempre en la posibilidad de que 
se trate de tuberculosis. Como el examen bacteriológico en frotis fracasa por la 
escasa abundancia de bacilos tuberculosos, es preciso, para asegurar el diagnós- 
tico, recurrir al examen histológico y a la inoculación de fragmentos en animales de 
experimentación. . 

Pueden distinguirse diferentes formas, que, sin embargo, están reunidas por 
transiciones. 

La forma más frecuente es la úlcera tuberculosa, que presenta un color rojo 
amarillento sucio, y está cubierta de un depósito blanco amarillento, o puede pre- 
sentar un aspecto lardáceo, y cuyos bordes están despegados. En la proximidad 
de éstos se encuentran nódulos tuberculosos de color gris amarillento y de límites 
poco precisos. 

En otros casos, ocupan el primer puesto, en el cuadro clí 
lares voluminosas y recorridas 'por surcos, o, de un modo ex 
mente un tumor pediculado, constituído por tejido de gr 

En otros casos todavía, la conjuntivitis presenta u 
encuentran nódulos numerosos, situados debajo del 


Ko, formaciones papi- 


ióf. 
umefacción difusa, y se 
(forma miliar). 


En fin, hay casos en que la zona enferma ofre carácter de una granulación 
fungosa de grandes dimensiones. Q | 
COMPLICACIONES CORNEALES. — Tambien pu ceder que se interese la córnea. | 


, Opacidades pannosas, en las que 


pueden verse elevaciones de configuraciór 
ulceraciones extraordinariamente rebelde bien las granulaciones tuberculosas 
bacilos tuberculosos inoculados y la digrsidad con que reacciona el tejido invadido, 


acaban por producir su necrosis en itios. 

Las variedades del cuadro inich la tuberculosis conjuntival concuerdan com- 
pletamente con el modo de ser a tuberculosis en otros órganos. Las diferencias 
en la predisposición individua variedades de la virulencia y de la cantidad de 
bacilos tuberculosos 'nocula a diversidad con que reacciona el tejido invadido, 
desempeñan aquí su pa È 

CONJUNTIVITIS DE D. — También debe ser considerada como una infec- 
ción, producida por lo ilos tuberculosos del mal perlado, la conjuntivitis infec- 
ciosa de Parinaudf e que aparecen en la conjuntiva palpebral formaciones a 


modo de granulac®pnegð de color amarillo en su centro, acompañadas de fiebre y de 
infarto del ganglio preauricular. [También se interesan y en ocasiones llegan a su- 
purar los nes subaxilares. — M. A.] Su pronóstico es más favorable que el de 
ucida por bacilos de la tuberculosis humana. 

PRON, ). — En general, el pronóstico de la tuberculosis de la conjuntiva 
debe st¿Wkerido por, muy grave, sobre todo por lo que se refiere al ojo enfermo. La 
infi SS puede ‘pasar desde la conjuntiva al cartílago tarso, y las úlceras pueden 
des ucesivamente los fondos de saco, la conjuntiva bulbar, la córnea, la escle- 
N ; hasta las partes internas del ojo. También se ha observado la invasión de 


la infección 


iel de los párpados por esta enfermedad. Todas estas complicaciones se observan 
pdcialmente en las formas ulcerosas graves. Sin embargo, debe insistirse de un 
c odo especial en que la mayoría de los casos pueden ser detenidos en su avance, 
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si se interviene en tiempo oportuno con un tratamiento adecuado, aunque, por des- vi 
pr gracia, la córnea se habrá ya alterado. En cambio, no quedamos al abrigo del temor Jp 
| de una recidiva durante largo tiempo. Sin embargo, hay formas benignas que cica- 
trizan y icuran por sí mismas. Por otra parte, hay que tener en cuenta que un 
foco infeccioso tuberculoso de este género, situado en el ojo, puede poner en peligro oi 
el organismo entero, produciendo una infección general. Cuando un individuo, hasta MN 
entonces completamente sano, presenta, en el curso de la tuberculosis conjuntival, NI 
una infección de esta naturaleza de las vías lagrimales, de la nariz y finalmente de i 
los pulmones, puede hasta acabar por sucumbir a estas afecciones, quedando de- j) 
mostrado que, a partir del saco conjuntival, pueden sobrevenir algunas veces, en el. fi 
hombre, infecciones generales, como yo mismo y otros autores hemos comprobado 
en los experimentos practicados en los animales. 
ANATOMÍA PATOLÓGICA. — La conjuntiva está engrosada, y es asiento de una 
infiltración considerable y de vegetaciones papilares, y en ella se encuentran nódulos i 
tuberculosos. El conjunto ofrece el aspecto de un tejido de granulación vascularizada. 
Las células gigantes están rodeadas de células epiteliloideas, pero faltan en algunos ; i 
casos excepcionales. Los bacilos tuberculosos suelen estar en número muy escaso. | 
Las alteraciones precedentes son constantes, pero, en cambio, la tendencia a la des- Jl 
| integración necrótica es muy variable en los diferentes casos. La caseificación se Ai 
inicia en el protoplasma de las células gigantes, y el tejido necrotizado está. rodeado 
de tejido de granulación. El tejido afecto entero acaba por disgregarse, y se produce ii 
| entonces la úlcera tuberculosa. A la vez, el cuerpo papilar, asiento de una prolifera- A 
ción, puede producir formaciones fungosas voluminosas. Los procesos de cicatriza- 
ción son muy variables. 

En la mayoría de los casos, la enfermedad se inicia en la conjuntiva palpebral, pero 
también se la ha visto empezar por la conjuntiva bulbar. 

[En la conjuntiva bulbar se suelen presentar muy raramente lesiones tuberculo- 
sas, sin embargo, nosotros hemos tenido un caso (1) de tuberculosis primitiva de 
origen exógeno de esta porción de la conjuntiva, que fué seguido de tuberculosis 
pulmonar y de muerte, y el profesor Márquez posee una preciosa lámina referente a 
tuberculosis de la conjuntiva ‘palpebral y bulbar, que se propagó por las vías lagri- 
males a las fosas nasales y laringe, ocasionando también la muerte; en ambos casos 
la lesión ocular fué la puerta de entrada a la infección. La tuberculosis dÅ la con- 


juntiva se acompaña de adenopatía del ganglio preauricular, que en E s llega 

a supurar convirtiéndose en una úlcera tuberculosa típica. — M. A.] XS | 
TRATAMIENTO. — El tratamiento de la tuberculosis conjuntival co en la gal- [i 

vanocaustia, en la cauterización con ácido láctico mezclado con iguales de i 

agua, en el raspado de las granulaciones, en la excisión, en la f rapia de Finsen Il 

(cuando las lesiones son extensas) según el procedimiento d dsgaard y en el | 

tratamiento general. | 
DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL. — En presencia de una úl We la conjuntiva, debe 1] 


la gangrena parcial o extensa que sigue a la difterkk estreptocócica grave, en las 
úlceras que quedan a consecuencia del desgarro d+ laS*“Vesículas de pénfigo, en las AM 
úlceras debidas a la esporotricosis de la conjuntiye y del borde palpebral (enferme- 
dad muy rara'debida al Sporothrix Beurmann). bién pueden ofrecer cierta seme- 
janza con las úlceras tuberculosas, el chalacjés profundo, que, partiendo del tarso, 
se ha abierto en la conjuntiva, forman Sfanulatciones que rodean el orificio 
por donde se ha producido la abertura. i 


NY | 


22. Silis de la conjuntiva 

> | 

En el curso d sífilis, la conjuntiva puede presentar lesiones (i 
pertenecientes a,c iera de los tres períodos de esta enfermedad. i 
La escler NY 1ctal puede revestir en algunos casos raros, la for- | 

ma de un tu uro, ulcerado, pero, dentro de esta escasa frecuencia, i 
las más N Veces está situada en el borde del párpado o bien en la con- ll 


pensarse en las necrosis ¡producidas por las 0) las cauterizaciones, en | 


(D e Oft. Hisp. Am., 1921, pág. 233, y Revista Cubana de Oftal*., 1921, pág. 419. 
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juntiva del párpado inferior (comprobación de las espiroquetas). [La lesión 
inicial de la sífilis en la conjuntiva o chancro de esta membrana, se 
acompaña de un trípode sintomático de erosión, induración y adenopa- 
tía, que nunca faltan. Desaparece con rapidez con el tratamiento intrave- 
noso por el salvarsán (1). — M. A.] 

En el segundo período, debe considerarse como un hecho específico, 
la palidez marcada de la conjuntiva, y también se ha señalado el as- 
pecto lardáceo de la misma, acompañado de proliferaciones parecidas a 
eranulaciones. Pueden aparecer, además, pápulas en forma solitaria o 
múltiple, especialmente en la carúncula y en el pliegue semilunar. Las 
pápulas situadas en el borde de la córnea tienen un parecido transitorio 
con la flictena de la queratoconjuntivitis. 

En el período terciario, pueden desarrollarse, en la conjuntiva, go- 
mas, que ocasionan manifestaciones irritativas intensas y producen des- 
trucciones de los tejidos, siguiendo una marcha progresiva hacia las 
partes profundas. 

En la sífilis hereditaria, las lesiones específicas de la conjuntiva son 
extremadamente raras. 


23. Pénfigo de la conjuntiva 


En el pénfigo de la conjuntiva, aparecen en ésta puntos excoriados, cubiertos 
de un depósito gris, análogos a las flictenas que se producen en el resto del cuerpo. 
Esta lesión tiene una predilección especial por el ángulo interno del ojo y por la 
mitad inferior de la conjuntiva bulbar. Casi siempre son invadidos ambos ojos, 
pero el curso de la enfermedad puede ser muy distinto en otro. Además, pue- 
den encontrarse lesiones de pénfigo en la piel y en la Y as, o bien aquellas 
pueden desarrollarse después de las lesiones del pé ocular. 

Los puntos afectos y las úlceras que se prod en ellos, se transforman 
inmediatamente en una cicatriz. Los folículos de cejas toman parte en esta 
afección, y la retracción de la conjuntiva oc la inversión del borde del 
párpado hacia atrás. Así, el entropión, el tgj s y el distiquiasis constituyen 
las primeras consecuencias de esta enfermed raordinariamente grave. Con mu- 
cha frecuencia, el proceso, a medida que vanzando, ocasiona una adherencia 
entre los bordes de ambos párpados, que mpy por producirse en la comisura interna 
de ellos, en armonía con la predilecciónedeMegsAfigo por la mitad interna de la conjuntiva. 
En el período final, acaba por obilerarse el saco conjuntival entero. Tan sólo 
en algunos casos excepcionales, rnea es respetada por esta - enfermednd, 
pero generalmente se producen_ eruélla infiltraciones y úlceras que se perforan. 


También puede suceder que 1 njuntiva se hiperplasie, cubriendo la córnea, de 
un modo parecido a lo qu re en el pterigion. La consecuencia más grave 
del pénfigo, sin as IR ceroftalmía. 


tentando ad ve substitución de la conjuntiva retraída, por injertos de 
1 no se han obtenido resultados favorables. Está indicado 
adas, para aliviar las molestias producidas por la xerosis. 
[En España, el MxQDelmiro de Caralt, se ha ocupado del pénfigo ocular (2), en un 


interesante OS" — M. A.] 


Las esperanzas SE son muy reducidas en esta enfermedad. Se ha in- 
> 


(2) Arch. de Oft. Hisp. Am., 1918, pág. 418 


Lámina VI. 


Rómer, Tratado de Oftalmología. 


Fig. 1. Pannus crassus enel tracoma; aspecto 
8 > en ` j! 
histológico. 


Fig. 3. Expresión de las granulaciones tracomatosas 
por medio de los rodillos; las granulaciones están 
completamente a la vista. 


Fig. 2. Cicatrices tracomatosas. 


Fig. 5. Pterigion; la sonda pasa por debajo del cuello 
del mismo. 


+ IS : ; Fig. 7. Melanoma de la carúncula. 
N Fig. 6. Catarro primaveral. 
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24. Enfermedades del pliegue semilunar y de la carúncula Ii 


q La carúncula constituye un residuo de piel modificada, y se comprende que | 
T puedan producirse, en ella, formaciones neoplásicas, idénticas a las que estudiare- ll 
el mos a propósito de los tumores de la conjuntiva. I 
4 Las neoplasias de la carúncula son, en verdad, raras, pero se han observado, I} 
\ entre ellas, todas las formas de carácter benigno o maligno. i 
Y Entre los tumores benignos, los más frecuentes son los de forma poliposa (figu- f 
pi ra 86), los papilomas y los fibromas, pero también se observan las restantes varie- I 
Ni dades. Como es sabido, los angiomas de la conjuntiva nacen especialmente en el | 


Fig. 85. — Ateroma voluminoso de la ig. 86. — Pólipo de la car 
carúncula 


ángulo interno del ojo, en el pliegue semilunar y en la carúnc Qono otros 
tumores benignos, pueden mencionarse los næœvis, los dermoide$,Mlds lipodermoi- 
des y los quistes. 
E Los tumores malignos, como el sarcoma y. el AS ienen su asiento 
favorito en la conjuntiva cercana al limbo de la córnea en algunos casos, i 
pueden nacer igualmente en la región de la carúncula Swetircomas suelen ser de | 
naturaleza pigmentaria, y, a veces, se desarrollan a rta de un noevi congénito. | 
Todas estas neoplasias tienen, como «carácter común, fgl d*que, cuando se desarrollan ) | 
dimensiones del mismo. Ade- | 


en el ángulo interno del ojo, empiezan por reducir, 
más, pueden perturbar la formación del lago la y el curso de las lágrimas. 
El tratamiento es puramente quirúrgico rue VI, figura 7). 
1 


han observado ¡casos de carúñficula d 


Además de estas neoplasias, la carún uede presentar anomalías congé- | 
nitas de conformación- Por ejemplo, puede ar completamente o en parte, como | 
sucede en la microftalmía y en la anat TLPuede presentar dimensiones extraor- , 
dinariamente pequeñas o, por el co 4 dimensiones considerables. También se | 

| 


mn 


Dada la vecindad inmediatf pliegue semilunar con la conjuntiva, se com- |i 

prende fácilmente que aquéļesea aid por diferentes procesos de esta última. | 

i Basta recordar, a este p o, que el pliegue semilunar está rubicundo en un [d 
A gran número de conjuntiyA | 
También pa g da 200 bien que con menos frecuencia, inflamaciones del 
pliegue ÓN Se han observado, en él, lesiones sifiliticas constituídas 
por su engrosam rasta la lesión primitiva de la. sífilis, o por pápulas. El pliegue 
semilunar. SS hipertro fiarse de una manera espontánea, hasta el punto 

PA ad el qli de la .córnea, recordando la membrana nictitante de algunos 
animales. 


Más ss práctico tiene recordar que los cuerpos extraños que han penetrado | 
debajo «lel gue semilunar, pueden ocasionar la tumefacción del mismo, y, por lo 


mer. Tratado de Oftalmología. 


| O 
Pos 

f lo. 4) 

M 
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tanto, no debe descuidarse el examen de esta región, cuando busquemos los que 
hayan podido llegar al ojo. Sobre todo, es cosa frecuente que una pestaña arrastrada 
por las lágrimas quede implantada en el conducto lagrimal inferior, y sobresalga 
de él rozando con el pliegue, produciendo en éste un estado irritativo intenso. 


25. Tumores de la conjuntiva 


Dermoide 


Los dermoides (fig. 87) están situados preferentemente en la parte inferior ex- 
terna del limbo de la córnea, forman tumores hemisféricos o aplanados, de color 
blanco amarillento, muchas veces están cubiertos de pelos finos, y su estrecha inti- 


Fig 87. — Dermoide del limbo de la córnea <Q 89. — Lipoma de la conjuntiva 


midad con la piel se revela por la sequedad sA superficie y por la presencia de 
folículos pilosos y sebáceos en ellos. Esta ores congénitos son considerados 
como restos de adherencias del amnios Superficie del globo ocular, contraídas 
durante los primeros tiempos de la vi a A la vez que ellos, se encuentran 

de unfsnmodo frecuente otras anomalías de conforma- 


ción a piel o del ojo mismo (coloboma de los pár- 
A pade lel iris o de la coroides, microftalmía, ectopia 


vilar) (lámina VII, figura 1). 
3 El lipodermoide (fig. 88) se encuentra preferente- 


Hi e ripodermoide de ente en la superficie del globo del ojo, entre el múscu- 

la conjuntiva Qy recto externo y el superior, y contiene tejido adiposo 
. ig NY en abundancia. En algunos casos raros, puede produ- 
cirse un lipoma TEON tival (fig. 89), a consecuencia ‘de la desviación del tejido adi- 
poso de la órbita Mick delante, hasta llegar debajo de la conjuntiva bulbar (hernia 
adiposa). 


O Angioma 


IN giomas de la conjuntiva, que se reconocen por su color rojo 
obs IO o azulado, están constituídos, en parte, por venas dilatadas, 
al langiectasias o por cavidades llenas de sangre, que comunican 
ntre sí y con las vías circulatorias. Pueden aparecer en la conjuntiva 

una manera primitiva, o invadir esta mucosa a partir de la piel de 
los párpados, tienden a propagarse hacia los territorios vasculares ve- 
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cinos, y su asiento preferente es la región del ángulo interno del ojo. 
Está indicada de una manera urgente, en ellos, la destrucción por medio 
de la galvanocaustia o de la electrolisis, o su extirpación. 

Los linfangiomas son poco frecuentes, y se observa también en ellos 
la tendencia a la propagación difusa. 

Los osteomas son muy raros, y están situados entre el músculo recto 
externo y el recto superior, como los lipodermoides. 


Linfoma 


En el curso de la leucemia o de la seudoleucemia, se producen, en 
ambas glándulas lagrimales, formaciones linfomatosas, acompañadas de 
linfomas de la conjuntiva, que revisten la forma de nódulos redondeados 
o de engrosamientos. Así, debe practicarse el examen de la sangre, siem- 
pre que se encuentren tumores de la conjuntiva que afecten ambos ojos. 


Quistes 


Los quistes de la conjuntiva (figs. go y 91), que generalmente están separados 
de las partes vecinas 'por límites precisos, y que contienen un líquido claro como el 
agua o de color amarillo, que se transparenta a través de la delgada pared del tu- 
mor, pueden producirse a consecuencia de diferentes causas. 


tiva 


Fig. 90. — Quiste de la <a ; Fig. 91. — Quiste de la conjun- 


Q 


Un grupo de ellos piae de vasos linfáticos dilatados, por lo cual se les da el 
nombre de quistes lin ts , y pueden ser congénitos o desarrollarse en edades 
más o menos avanzaflas También se observan, en el globo ocular, ectasias múlti- 
ples de los vasos LICoS- ; 

Otro grup es se produce a consecuencia de alteraciones patológicas del 
epitelio. Cua IS los estados inflamatorios de la conjuntiva, el epitelio se multi- 
plica, forman rolongaciones en forma de lengieta, que se hunden en las capas 
más profynYas de la mucosa, las células situadas en el centro de estas lengiietas 
org NO: irse, y de ello resulta una. cavidad, y el quiste aumenta de volumen. 

V 


Otras s,%se forman pliegues en diferentes afecciones de la conjuntiva, como 
el eS n, y, a consecuencia de ellos, cavidades revestidas de epitelio, que pueden 
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constituir igualmente el punto de partida de formaciones quísticas. También pue- 
den nacer quistes en las glándulas de Krause, cuando la abertura de ellas queda 
ocluída a consecuencia de procesos inflamatorios. En este caso, nos encontramos 
ante un quiste por retención. l 

Un tercer grupo de quistes reconoce un origen traumático. Unas veces, se 
trata de traumatismos sin abertura de la cáscara ocular, y otras, con la abertura 
del globo del ojo. La formación de un saco quístico de la conjuntiva en el sitio 
lesionado, se observa, sobre todo, cuando el iris ha quedado aprisionado en la herida, 
o cuando la presión intraocular ha experimentado un aumento (cicatrización cis- 
toidea después de las operaciones de ia catarata y del glaucoma). Sin embargo, aun 
sin que se haya producido la abertura directa del globo ocular, puede desarrollarse 
un quiste en la conjuntiva, a consecuencia de una lesión traumática, de la operación 


del estrabismo, etc. N PENAS 
También se han observado vesiculas de cisticerco en la conjuntiva, en algunos 


casos muy raros. 
Tumores poliposos 


Con bastante frecuencia, se observan, en la conjuntiva, tumores 
poliposos de diferentes clases. 

En primer término, pueden mencionarse los tumores de este género 
que pertenecn a la clase de los fibromas. Ofrecen cierto interés clínico, 
porque tienen gran tendencia a las hemorragias 
espontáneas, pero, en otros casos, están cons- 
tituídos por un tejido más resistente. 

- A diferencia de los fibromas, los papilo- 
mas no tienen su superficie lisa, sino recorrida 
por surcos, que le dan un aspecto parecido al 
de una frambuesa o al de o coliflor. 

T 


El tercero y últim € o de los tumores 
poliposos de la conju EOS stá constituído por 
los llamados granul iA que, a diferencia de 
los demás tumore posos, no están cubier- 
tos por la conj a, sino que se componen 
de. tejido de ulación. Estos tumores se 
desarrollap os sitios en que la conjuntiva 
ha experfimejtado una pérdida de substancia. 


Así, K puede observar después de las ope- 


a reia KRS, e estrabismo (fig. 92), cuando no se 

ha suttírado la conjuntiva con bastante cui- 
dado, o después de la en ación del ojo, y, en este caso, se desarro- 
llan en el fondo del sag stituído por la conjuntiva. Además cuando 
el chalación ha pe a conjuntiva, salen por la abertura masas 
constituídas por tex de granulación. La extirpación de los granulo- 


mas no las ades. 


O Nevos o Noevus 


LÆNċfvos de la conjuntiva son tumores pigmentados o sin pig- 
main, que revisten la forma de prominencias rojizas amarillentas y 
INY erficie lisa. 


Así los nevos pigmentarios como los desprovistos de pigmento, 
eden aumentar de dimensiones después de intervalos de reposo, y 


a hecho justifica la indicación de su extirpación. Al paso que los ne- 


— 
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vos no pigmentarios producen trastornos por invadir la córnea, los 
nevos pigmentarios pueden constituir el punto de partida de sarcomas 
malignos. Estos tumores malignos se inician en las células del nevus, 
que forman nidos de células epitelioideas, entre los cuales se hun- 
den los tubos de células epiteliales. 


y 


Tumores malignos 


Entre los tumores malignos de la conjuntiva, deben citarse el epi- 
telioma y el sarcoma. Ambas formas neoplásicas nacen preferentemente 
en el limbo de la conjuntiva y tienen tendencia a permanecer localiza- 
das en el ojo durante largo tiempo, a pesar de su crecimiento. El carcino- 
ma aumenta de volumen, principalmente en superficie, cubre la córnea y 
presenta una superficie anfractuosa de color gris blanquecino. El sarcoma 
epibulbar procede generalmente de un nevo, tiene el tipo de los tumo- 
res melánicos y se “levanta con bordes verticales en el limbo de la cór- 
nea, pudiendo cubrir esta última durante largo tiempo, sin invadirla. 
Al principio, puede probarse de practicar una extirpación local, o de 
someter la neoplasia al tratamiento con los rayos Roentgen o con el 
rádium. Muchas veces, sin embargo, es preciso sacrificar el ojo ente- 
ro (lámina VII, figuras 3 y 4). 

[Al estudio de los tumores malignos del limbo esclerocorneal, ha 
contribuído un oculista español, el Dr. Wieden Viñarta, de a 


cuya tesis de Doctorado, «El epitelioma del limbo sd neano», 
año 1913, es muy interesante; y en ella se ocupa de las modali- 
dades histológicas que presentan : el epitelioma pavime $) ulado 
o espinocelular y el noevocarcinoma. La malignidad dXíftas neopla- 
sias no es, ni con mucho, la de las intraoculares, por. presentar ten- 
dencia a la generalización ; sin embargo, el D) enuncia lo que 
a la clínica pasaba desapercibido, y es EN muy pd io (epite- 


debe hacer inclinar el ánimo en el to Pia cuando se 
reproducen después de la ablación, que ÉS re y muy prontamente, 
debe practicarse. — M. A.] 


lioma espinocelular), crecen en dirección Qor del ojo, y. esto 
Apre 


26. Úlcera serpiginosa P de la córnea) 


[En Francia se la (Dia úlcera con hipopión, y en España, 
úlcera por espigazo o dd log segadores. — M. A.] 

Cuando, en un iduo de edad avanzada, se produce una in- 
flamación purulenta? O córnea, a consecuencia de una ligera lesión 
superficial del ojo, O muchas veces el enfermo ya no recuerda por su 
insignificancia Se: producidas por cuerpos extraños, por la rama 
de un árbol SN arista, etc.), el médico debe pensar, en primer 
término, en ilcera serpiginosa y recordar la grave importancia que 
As ella Y dacriocistitis. Durante la infancia, la úlcera serpiginosa y 
la ud ¡Oy del saco lagrimal son muy raras. 


OGÍA. — La úlcera serpiginosa es producida por el neumococo 
SÓ 


co lanceolado), en la gran mayoría de los casos. Este germen 


AS 
O 
A? 
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morboso procede, ya de la conjuntiva afecta de una inflamación cró- 
nica, ya del saco lagrimal enfermo, y puede penetrar en una pequeña 
herida de la superficie de la córnea, a partir de estos sitios. Así, al 
examinar al enfermo, debe empezarse por comprobar si se trata de esta 
etiología. Se cocainiza el ojo, y se recoge con una aguja de platino una 
pequeña porción de material purulento en el borde de la úlcera, se la 
extiende en un portaobjeto, se la tiñe con solución diluída de fucsina 
fenicada, y se la somete al examen microscópico. Tras ello, debe verse 
si hay una dacriocistitis, para lo cual se comprime la región del saco 
lagrimal. Sin embargo, hay que tener presente que, aun sin que exis- 
ta supuración del saco lagrimal, puede haber una estrechez simple en 
uno u otro sitio de las vías lagrimales, que se comprobará exami- 
nando la forma en que pasa a las fosas nasales una solución de fluores- 
ceína, o practicando el cateterismo de estas vías. [El mejor procedimien- 
to exploratorio es el de la inyección de agua estéril con la jeringa de 
Anel, por el punto lagrimal inferior. — M. A.] 

CUADRO CLÍNICO. — Después del examen que acabamos de explicar, 
se pasa al estudio del cuadro clínico. 

Como ya se comprende, caben en la úlcera serpiginosa casos li- 
geros y casos graves, como en toda; otra enfermedad. Esto depende, 
por una parte, de la predisposición del organismo entero, de las condi- 
ciones locales de resistencia que ofrece la córnea, de la índole y grave- 
dad de la lesión traumática que ésta ha sufrido, y, en no escaso grado, 
de la variada virulencia de la raza respectiva de meumococo, que no 
es ciertamente el factor de menor importancia. 


Toda úlcera se inicia por una infiltración. > condiciones fa- 
vorables, la infección neumocócica de la córne na puede quedar 
reducida a esta infiltración. Pero si se produ a infección más gra- 
ve de la pérdida de substancia producida córnea por el trauma- 
tismo, sobrevienen dolores intensos en e y en la cabeza entera, y 
este síntoma adquiere mayor intensid la noche. Se ve entonces 


rdida de substancia del epite- 
abillentas en uno o en varios si- 


enturbiarse la córnea alrededor de 
lio, y aparecen infiltraciones blandan 


tios, especialmente junto al borgę 
consulta en un período más adelan- 


Si el enfermo viene a nu 
tado, es imposible dejar de_eStefblecer el diagnóstico. La úlcera serpi- 


ginosa se presenta enton l modo de una opacidad de forma dis- 
coidea, de color blanco asado o gris amarillento, que casi siempre 
ocupa la parte central cornea. Esta localización casi constante se 

N que la parte más prominente de la córnea es la 


explica por el hec 

que más fácil ey expuesta a las lesiones traumáticas. En los bor- 
des de la úlce opacidad es más pronunciada que en el centro, y, 
generalmente, la infiltración purulenta del borde de la úlcera suele ser 
más pronu da en un lado que en los demás. Esta porción del borde 
en que D) filtración es mayor, señala la dirección en que la úlcera 


tiend vanzar, y recibe el nombre: de zona invasora. Precisamente 
e es donde los neumococos son más abundantes (lámina VII, 
fi 5). 


En este sitio se desarrolla la lucha del organismo entero y del 
ojo con los microbios que han penetrado en él. Si se estudia esta zona 
deienidamente con una lente, se ve que el disco constituído por la úl- 
cera está rodeado de una aréola gris delicada, en cierta extensión, y que, 


— rem 
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a partir del borde de la úlcera, arrancan finas estrías grisáceas, dirigidas 
en sentido radiado, que llegan a gran distancia en la parte tranSparen- 
te de la córnea. Estas estrías han sido consideradas, hasta ahora, como 
formadas por leucocitos emigrantes procedentes de la red de asas vascula- 
res periqueráticas que avanzan hacia el fondo infeccioso. Por esta razón, 
se les ha dado el nombre de «cables de leucocitos». Sin embargo, según 
las últimas investigaciones de Grawitz, es, sobre todo, el' tejido de la 
córnea el que toma parte en la producción de estas células. 

Más notables todavía son las manifestaciones que se producen en 
ia cámara anterior del ojo y en el iris. En la porción más declive de 
la primera, se reúne una colección de pus, a la que se da el nom- 
bre de hipopión. Además, el iris ha experimentado una alteración de 
su color, su dibujo se ha borrado un tanto y la pupila tiende a estar 
estrechada. También se encuentra siempre una formación de exudados 
en el borde de la pupila (sinequias posteriores). Constituye un hecho 
característico de la úlcera serpiginosa el de que toda la zona pupilar del 
iris presenta una rubicundez de uniformidad lespecial. En una pala- 
bra, en toda úlcera serpiginosa reciente, una vez ha llegado a la ple- 
nitud de su desarrollo, existe a la vez una tritis. 

Esta iritis es debida a que los productos tóxicos del foco infec- 
cioso pasan a la cámara anterior por difusión, donde producen una hi- 
peremia del iris, con exudado de fibrina y la formación de células 
purulentas procedentes de los leucocitos extravasados de los vasos del 
iris y del cuerpo ciliar. El iris cambia de color, el humor acuoso se en- 
turbia y las células purulentas y los copos de fibrina que hay, en él se 
sedimentan en el fondo de la cámara anterior en forma de fesgrión, O 
se adhieren, en parte, a la cara posterior de la córnea. 16 tanto, 
en el curso de la úlcera serpiginosa, se produce una irit2óXica secun- 
daria, que es producida por el' foco infeccioso primi situado en la 


córnea. 

Esta explicación resuelve de un modo inme Qin problema que 
se ha planteado muchas veces : El hipopión arece en el curso de 
la úlcera serpiginosa está privado de neu , es decir, tes un pus 


De 


estéril, mientras no se ha producido una(peltefación de la córnea. Tan 
sólo cuando, en un caso maligno, la y llega a destruir las capas 
profundas de la córnea, ésta se perfo y la infección puede, natu- 
ralmente, invadir entonces el interio l ojo, y podemos encontrar neu- 
mococos en la cámara anterior, iris y hasta en el cuerpo vítreo. 

En el curso de la úlcera Anosa, podemos encontrar los más 
diferentes cuadros clínicos, s la malignidad del proceso y la fuer- 


za de resistencia del ojo rganismo ; desde una infiltración neumo- 
cócica pequeñísima, qu cura sin incidentes, dejando un enturbia- 
miento casi do. e la córnea, hasta las destrucciones más gra- 
ves de la córnea ewf, con supuración final del contenido del globo 
ocular. Podemos aguir, en conjunto, tres grupos de casos, bajo el 
concepto clinic ¿WS decir, las formas ligeras, las medianamente gra- 
as. Cualquiera que sea, sin embargo, la evolución cu- 


ves y las g, NS 

rativa, la tedNhación es siempre la misma : ¡la formación de uma cica- 
triz en lgkórnea! Tan sólo en los casos más ligeros, queda una mácula 
relati ete transparente, en el centro de la córnea, delante de la pu- 
pila AWfeces, aun en estos casos, se producen algunas sinequias poste- 
rike} La visión está considerablemente perturbada. 
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Las consecuencias son mucho más serias en los casos graves. En 
ellos, queda en la córnea una opacidad leucomatosa de color blanco in- 
tenso, y visible desde gran distancia, que no ha dejado más que una 
estrecha orla de córnea transparente. La córnea ha sido destruída en 
sus capas superficial y media, en una extensión considerable, y la re- 
paración de esta pérdida de substancia tiene lugar con un desarrollo 
de vasos, de modo que el leucoma está recorrido por algunos de éstos, 
de regular calibre. 

Esta extensa formación cicatricial puede producir el aplanamiento 
de la córnea con tisis de la parte anterior del globo ocular. En la mayo- 
ría de los casos, la cicatriz se abomba, formando un estafiloma (fig. 93), 
y muchos ojos afectos de úlcera serpigi- 
ginosa terminan por estas consecuencias 
o por una panoftalmia. 

TRATAMIENTO.—-El hecho de que la 
úlcera serpiginosa es una enfermedad de 
la clase obrera ; de que destruye la parte 
central de la córnea, indispensable para 
la visión, y de que se produzca a conse- 
cuencia de una lesión traumática del ojo, 
y, por tanto, también por un accidente 
del trabajo que requiere una indemniza- 
ción, explican la gran importancia social 
de esta enfermedad. Como la conserva- 
ción de cada milímetro de córnea trans- 
parente vale «su peso de.oro», entendien- 
do esta frase a la letra, el práctico debe 
enviar sin Pra a clínica o al ocu- 
lista de su distri os los casos de úl- 
cera serpigino spués de haber prac- 
ticado una ¡ción de atropina y de 
haber apa un vendaje. 
la Un llegado el enfermo a la clí- 
Fig. 93. — Estafiloma de la córnea, produ- LC) tamiento de la úlcera serpigi- 

cido por la úlcera serpiginosa pieza, en una forma indirecta, 
' la extirpación inmediata del saco 
lagrimal, si es asiento de uÑa) supuración, o bien se trata, por 
medio del cateterismo y lavado de las vías lagrimales, la es- 
tenosis que pueda existir éstas, o se combate de un modo ade- 
cuado la conjuntivitis cré Como tratamiento local, deben emplearse 
siempre la atropina NN or en gran escala (fig. 94). Las prácticas lo- 
cales restantes depe de la gravedad y del período en que se en- 
cuentre la enteró) . En los casos malignos, se practicará inmedia- 
tamente la caujertráción del borde de la úlcera, en la zona por donde 
tiene NO ance de ésta, sirviéndose para ello del galvanocaute- 


rio. A vec practicará la punción de la cámara anterior y el vacia- 
IS Ipopión, o la queratotomía transversal de Saemisch. Si, 
dade Y do de las lesiones, puede probarse de evitar la cauterización, 
pue racticarse instilaciones de optoquina e inyecciones subcutáneas 
A antineumocócico. La cauterización, en efecto, tiene varios in- 

nientes:-1.° A veces, hay que practicarla de nuevo; 2.° En algu- 


aM casos, la enfermedad se agrava después de ella; 3.° A la vez que el 


| 
| 
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tejido corneal invadido por la supuración, se destruye también el tejido 
sano ; y 4.” Que las opacidades de la córnea desaparecen con más dificul- 
tad si se ha practicado la cauterización, que si la úlcera se ha curado es- 
pontáneamente. 

También reclaman diferentes indicaciones terapéuticas las conse- 
cuencias de la úlcera serpiginosa. Si ésta no ha revestido caracteres muy 
graves, o si se ha conseguido detener su avance en un período en que 
la opacidad corneal remanente parece todavía susceptible de aclararse, 
someteremos el ojo, durante algunas semanas o algunos meses, al masaje 
con pomada de óxido amarillo de mercurio. En los individuos jóvenes, 
se logra, a veces una reducción y un aclaramiento asombroso de estas 
opacidades corneales, en el curso del primer año 
que sigue a la enfermedad. Esto tiene interés, 
porque se trata de accidentes del trabajo, y, en 
vista de esta posible curación o disminución de 
la opacidad, debemos aconsejar a las Sociedades 
de seguros que sometan repetidas veces a estos 
enfermos a un nuevo examen, al cabo de un año. 
Una vez se ha llegado al período final del pro- 
ceso de aclaramiento de la opacidad, nos queda 
muchas veces, a pesar de todo, la necesidad de 
practicar una operación. 

En una parte de los casos, puede parecer 
conveniente para los fines estéticos practicar el 
tatuaje de la cicatriz blanca que ha quedado en Fig. 94.— Termóforo apli- 
medio de la córnea, y a veces hay que practicar, cado Sn. Suedo naaran 
al mismo tiempo que este tatuaje, la iridectomía 
óptica. La luz llega entonces al interior del ojo por las pa Sa 
de la córnea y del cristalino. Y 

También pueden estar indicadas otras intervenal0kes operatorias, 
según cuáles sean las secuelas de la úlcera serpigi O% Así, puede ser 
necesaria la evisceración del globo ocular, cuamddá úlcera ha avan- 
zado hacia las partes profundas y el cuerpo pá a sido invadido por 
el proceso supuratorio. En otros casos, ha ombatir el aumento de 
la presión intraocular (una vez ha termina a evolución de la úlcera), 
por medio de la iridectomía o de la O ión del estafiloma. 

` PROFILAXIS. — No progresaremoşsagn~fa profilaxis de la úlcera ser- 
piginosa y en la lucha contra los perj hs que ocasiona, más que cuando 
el médico práctico lleve al ánim a clase obrera, la convicción de 
que no hay que contar con qu Qi “Tiocistitis purulenta se cure espon- 
taneamente, sino que, por ejN Airario> es preciso extirpar quirúrgica- 
mente el saco lagrimal a yor brevedad, cuando'está invadido por 
la: supuración, ya que A Ele ra el principal punto de partida de la 
infección que ocasionada úlcera serpiginosa. El segundo objetivo a que 
debe dirigirse el m , Consiste en enviar, con la mayor prontitud 
posible, al enferm na clínica, porque la terminación de la enfermedad 
es tanto más adable, cuanto más tarda en ser sometida al trata- 


miento MON r un especialista. 

[La AN erpiginosa representa para las afecciones de la córnea, 
lo que la juntivitis gonocócica para las de la conjuntiva; y todo mé- 
dico px(3Ncd debe conocerla perfectamente, al objeto de poderla tratar 
o Fa r el momento oportuno que ya escapa a su competencia. El 
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diagnóstico es sumamente fácil: una ulceración de bordes infiltrados y 
purulentos, de marcha invasora (serpiginosa), acompañada de hipopión, 
de iritis y de fortísimos dolores, especialmente por la noche; con ante- 
cedentes patológicos de las vías lagrimales (obstrucción o supuración) 
y en ocasiones de traumatismo. 

El tratamiento ha de llenar una triple indicación : 1.” detener la 
marcha invasora de la úlcera ; 2.”, obtener la curación con el mínimum 
de tejido cicatricial; y 3.”, el evitar las complicaciones. 

1.2 Para detener la marcha progresiva de la afección, habrá que 
atender de una parte al foco infeccioso primitivo (vías lagrimales) y de 
otra al foco infeccioso corneal. En los casos de dacrioectasia O de dacrio- 
cistitis supúrada crónica lo mejor es, como dice el autor, practicar lo más 
pronto posible la extirpación del saco lagrimal. En el caso contrario, 
convendrían los lavados antisépticos de estas vías con substancias dis- 
tintas, prefiriendo nosotros el clorhidrato de quinina al 1 x 100, dos veces 
por día. Por lo que se refiere a la úlcera, son infinitas las substancias 
empleadas con este fin, de las cuales unas son antisépticas y otras cáus- 
ticas, por ejemplo : el azul de metileno, el yodoformo, la tintura de yodo, 
el sulfato de cinc (en solución al 20 por 100), la optoquina a quinina 
(nosotros preferimos el clorhidrato neutro de esta sal), la dionina, el ter- 
mo o el galvanocauterio, etc, etc. ; lo cual quiere decir que ninguna es 
infalible. Desde el punto de vista de la eficacia, los cauterios son los me- 
jores, pero como producen mayores pérdidas de substancia, sólo se re- 
servan para los casos muy graves. A nosotros nos parece la mejor medi- 
cación, la asociación del clorhidrato de quinina, con el azul de metileno 
y la dionina ya en pomada, ya en colirio, pero aplicándola muy frecuen- 
temente, cada tres horas, por ejemplo. Estos medic ntos pueden aso- 
ciarse a otro que evita una de las mayores compligefkiones de la afección 


(las sinequias), me refiero a la atropina. Una f la Óptima es la si- 
De clorhidrato neutro de quinina . .} > 
Dion .Y'20 gramo. 
exdiomina ro tease 


De sulfato de atropina . . . . ES 0'10 > 
De azul de metileno . . . . Q : 0'05 » 
Delanolinan ties and E cl 

De vaselina oftálmica . i O AE go $ ? 


Mézclese y hágase pomada, oner cada tres horas como un grano de arroz 
en el fondo de saco conj val inferior. 


5 Esta pomada es S analgésica y midriásica. 


Conviene preceder leo de la pomada de lavados abundantes 
y templados de una $ salina estéril al 7 por 1000. No es de acon- 
sejar el uso del ven 


orque retiene los exudados, salvo en el caso de 


úlceras muy extpftsasdo en inminencia de perforación. 
Sin embarg estra misión no está cumplida al atender solamente 


el estado log ino que hay que preocuparse, además, del estado gene- 
ral del indjx , puesto que el organismo entero es el que ha de tomar 
la parte activa en la lucha contra la infección ocular. Con este ob- 


jeto, Xg ndo en cuenta de que el neumococo es el germen productor de 
la EN el profesor Rómer, autor de esta obra, empleó el primero el 
sugrovantineumocócico, si bien los resultados no fueron todo lo satisfac- 
Sos que la teoría hizo concebir; y entonces se pensó (por Darier) en 

Blear el suero antidiftérico, dadas sus propiedades paraespecíficas, 


j| 
| 
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siendo en nuestra patria el Dr. Castresana (1) quien se ha ocupado más 
ampliamente de la sueroterapia paraespecífica en la úlcera serpiginosa 
de la córnea. 

Los resultados del suero antidiftérico son bastante buenos, asocia- 
do, claro es, a la medicación local ; pero tiene el inconveniente de expo- 
ner a la anafilaxia. La aplicación por Müller y Tanner, de Viena, de la 
leche esterilizada en inyección en las afecciones oculares, ha hecho 
que en estos cinco últimos años, se haya utilizado también con! gran- 
dioso éxito en la úlcera con hipopión, sin tener, por otra parte, absoluta- 
mente ningún inconveniente. En España se han ocupado de la leche 
en inyección, los doctores Mansilla, Basterra, Carreras, Blanco y nos- 
otros en la Revista Cubana de Oftalmologia, 1920, pág. 168; en La 
Clinique Ophtalmologique, 1920, pág. 584, y en El Siglo Médico, Abril 
de 1922. 

La leche esterilizada (de vaca o cabra) se debe poner a la dosis de 
cuatro centímetros cúbicos por inyección en el adulto y en días alternos, 
hasta el número de tres o cuatro. El sitio de elección es la región sub- 
escapular. Al mismo tiempo, debe emplearse la medicación ocular clá- 
sica. El primer síntoma que mejora o desaparece es el dolor, detergién- 
dose prontamente la úlcera, se reabsorbe el hipopión y comienza el pe- 
ríodo de reparación ; abreviándose considerablemente la evolución de la 
afección y quedando la menor cantidad de tejido cicatricial. 

2. El obtener la curación con el mínimum de tejido cicatricial, se 
consigue con el tratamiento combinado (local y general) a que hemos 


hecho referencia 
3.” Las más temidas complicaciones (la seclusión, la podpisión y 


las sinequias pupilares) de la úlcera serpiginosa, se evitan e*empleo 
de la atropina a grandes y muy repetidas dosis, puesto qu n es evitar 
las sinequias y sus consecuencias (la hipertensión oc . La atropina 
en pomada se absorbe muy bien y debe utilizars e los primeros 


momentos de la afección. — M. A.] 


oS 


27. Úlcera diplobacila la córnea 


La úlcera serpiginosa de la ya, generalmente situada en el 
centro de esta membrana, con el fo cubierto de un depósito sucio, con 
un borde infiltrado que seña SS señtido del avance de la lesión, con 
infiltración del iris en forma 1tis, con depósitos fibrinopurulentos en 
la cara posterior de la cópeA Y en la parte más declive de la cámara an- 
terior (hipopión); no siđņpłe es producida por el neumococo, sino que 
puede serlo también ¿or el diplobacilo de Morax-Axenfeld. La averi- 
guación inmediata A agente causal en estos casos, por medio de pre- 
paraciones hecha rotis, tiene tanta mayor importancia, cuanto que, 
en la úlcera RN ar debe emplearse un tratamiento completamente 
distinto (si S Scinde de la instilación de atropina, común a ambos) 
del de la ¿AS neumocócica. Al paso que, según demuestra la expe- 
riencia, úlcera diplobacilar se cicatriza con más dificultad después 
de la Ye ización, puede obtenerse su curación por medio de la insti- 


9 de Oftalmología Hispano-Americanos, 1911, pág. 561. 
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lación perseverante de sulfato de cinc, de las substancias colorantes, 
y de la aplicación de pomada de óxido de cinc. 


28. Queratitis parenquimatosa 


Llama la atención la dificultad con que la queratitis parenguimatosa 
es reconocida por el médico. Sin embargo, se trata de una enfermedad 
muy importante, porque, en la mayoría de los casos, depende de la 
sífilis hereditaria. 

Cuando una queratitis parenquimatosa pronunciada ha llegado a la 
fase culminante de su evolución, la inyección ciliar tiene mayor inten- 
sidad que la inyección conjuntival. La córnea está enturbiada de una 
manera uniforme y su superficie está desprovista de brillo, como si se 
la hubiera embadurnado con grasa. Este solo hecho indica ya que el 
enturbiamiento radica en las capas profundas de la córnea, es decir, 
en su parénquima. 

Los enturbiamientos superficiales no ofrecen este aspecto. Si se 
practica el examen de la córnea con la lente y la iluminación lateral, se 
ve que estos enturbiamientos profundos están constituídos por peque- 
ñas manchas aisladas y de bordes esfumados, pero la situación profunda 
del enturbiamiento queda, sobre todo, demostrada de un modo seguro, 
por la presencia de vasos finos, dispuestos paralelamente a la manera 
de los pelos de un pincel, y que se pierden junto al limbo corneal; al 
paso que, en sentido opuesto, se les puede seguir ES 3 manchas men- 
cionadas. 

Además de este cuadro clínico, llama la Qs n. como segundo 
hecho de importancia, el de tratarse generalm G jóvenes. 
La queratitis parenquimatosa es una g) Sa ie la juventud. Por 
regla general, la edad de los enfermos v&i Oir nueve y veinte años, 
y, por término medio, es de doce a ei En algunos casos muy ra- 
ros, esta queratitis existía ya al nace, O, y, en cambio, en otros no 
ha aparecido hasta los veinticinco O años. 

Ante estos hechos, el médj lib pensar inmediatamente en la 
sifilis congénita, y buscar los o síntomas de ésta. La sífilis congé- 
nita, en efecto, se encuentra (2) más de go por 100 de los casos de que- 
ratitis parenquimatosa. 


Muchas veces, laa sis recogida en los padres, despierta ya 
la sospecha de que ely NÓ está afecto de aquella infección, como, por 
ejemplo, si se n que han sido frecuentes los abortos, o que la 


mortalidad de lod hegmanos del niño ha sido considerable. Sin embargo, 
estos datos an 1cos deben ser recogidos con mucho tacto, para que 
los padres n MAGO recriminen gravemente uno a otro, sobre cuál de ellos 
es el culpa e la enfermedad del hijo. Entre los caracteres objetivos 
de la o nereditaria, deben tenerse en cuenta, en primer término, 
la ENE ción especial de la cara y del cráneo, las protuberancias fron- 
dl ltadas, la depresión del dorso de la nariz y el aplanamiento del 
N superior. Junto a la boca, se ven estrías cicatriciales blanqueci- 

la base de la lengua presenta una atrofia lisa, y hay cicatrices, en 
B anterior y posterior del paladar, que constituyen secuelas de 


|. 
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ulceraciones antiguas. Sobre todo, se observa una alteración de los dien- 
tes, que es considerada, desde hace largo tiempo, como patognomónica 
de la sífilis hereditaria, si bien no es, en realidad, absolutamente demos- 
trativa. Nos referimos a los dientes de Hutchinson (fig. 95). Los dien- 
tes en que se observa esta alteración de un modo más pronunciado, 
son los dos incisivos medios su- 
periores, que quedan atrasados 
en su desarrollo, sus bordes late- 
rales no son paralelos, sino que 
convergen hacia abajo, su borde 
libre está escotado en forma se- 
milunar, y esta escotadura va ex- 
cavándose cada vez más. Los 
dientes están a gran distancia 
unos de otros. Además de los 
dientes de Hutchinson, hay otro 
síntoma importante, constituído por la dureza de oído o la sordera, que 
muchas veces puede depender de una alteración del laberinto o de los 
centros acústicos o bien de una otitis media. La queratitis intersticial, 
junto con la deformidad dentaria y con la sordera, forman la llamada 
tríada de Hutchinson. 

También pueden, observarse, en muchos casos, el ocena sifilítico 
y una tumefacción dura de los ganglios linfáticos del cuello. 

Sobre todo, debe atenderse a las afecciones articulares. Es fre- 
cuente, en efecto, que los individuos afectos de queratitis parenquima- 
tosa, presenten una tumefacción onsiderable de ambas articulaciones 


Fig. 95. — Dientes de Hutchinson 


de la rodilla. A veces, esta afección articular precede a la ratitis. 
También pueden encontrarse iumefacciones periósticas e huesos 
largos. 

Sin embargo, no debe creerse que. se encuentren AN reunidos 


.p 


todos estos síntomas propios de la etiología heredos 
ratitis. Algunas veces, el diagnóstico de la SS editaria es muy 
difícil en la clínica, de modo que hay que recurri reacción de Was- 
sermann, y este precepto es necesario, espect Qe cuando no poda- 
mos explicar la inflamación de la córnea porWY existencia de síntomas 
clínicos de la sífilis, porque debe tenerse uenta que, en algunos ca- 
sos, desempeñan un papel etiológico, la erculosis o la asociación de 
ésta con la sífilis misma. En estos casfBjdudosos, hay que recurrir tam- 
bién a la reacción tuberculínica di tica. Esta reacción debe practi- 
carse en los niños con especié spección y con dosis pequeñas. 
Algunas veces, puede empezád or la inoculación cutánea según el 
método de Pirquet. La quefaydts parenquimatosa puede ser también 
debida a la sífilis adquirida. 

En la tuberculosis de Retórnea, hay que tener en cuenta la posibili- 
dad de que se prodit pia queratitis parenquimatosa a consecuencia 
de la tuberculosis dfs y del cuerpo ciliar. La infección es producida, 
en estos casos, ,p ácilos que son arrastrados hasta los exudados de- 
Mmbrana de Descemet. Cuando esto sucede, aparecen, 


ida de una que- 


positados en EN 

en un EOS a córnea, focos tuberculosos aislados, de color blanco 
amarillento qUe resisten tenazmente al tratamiento. Otras veces, la 
-5 ye inicia por el borde de la córnea. En contraposición a lo 


eS 
N 


en la queratitis heredosifilítica, la tuberculosis de la córnea 


DA 
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es muchas veces unilateral durante todo su curso (lámina VII, figu- 
ras 6 y 7). f 

Por lo demás, aun en el caso de que el cuadro de la queratitis pa- 
renquimatosa no se presente, a los ojos del médico, plenamente des- 
arrollado desde el principio, el curso clínico de la enfermedad es muy 
característico. En medio de manifestaciones irritativas crecientes, o tam- 
bién sin otro cortejo sintomático que una ligera inyección ciliar, apa- 
rece, en el borde de la córnea, un punto privado de brillo y turbio. Si 
se examina este enturbiamiento con la lente, se ve que está constituído 
por un grupo de pequeñas manchas, a modo de nubes. Al cabo de algún 
tiempo, aparecen, en otros puntos del limbo corneal, opacidades pare- 
cidas, que, poco a poco, van fusionándose con las primeras nubéculas. 
Estas opacidades van avanzando, cada vez más, hacia las partes centra- 
les de la córnea, hasta que ésta acaba por presentar un color gris azu- 
lado en toda su extensión. A la vez, el epitelio está sembrado de peque- 
ños puntos en todas partes, y la córnea presenta el mismo aspecto que 
si se la hubiera embadurnado con grasa. El tiempo que tarda en produ- 
cirse esta opacidad total de la córnea, es muy variable, y abarca la du- 
ración entera de la enfermedad. Unas veces, el proceso evoluciona de 
una manera tempestuosa, pero, otras, se pasan semanas y meses antes 
de que la córnea esté completamente turbia. 

En cuanto la enfermedad ha llegado a este período, pero muchas 
veces ya antes de ello, aparecen alteraciones especiales en el limbo, que 
se abulta y adquiere un color rojo, y se eleva a modo de rodete en toda 
su extensión. Con ello, se inicia el proceso especial de la vascularización 
profunda de la córnea. Bajo el limbo corneal tumefacto, aparecen vasos 
delicados, que crecen en las capas medias y profundas de la córnea. 
Estos vasos siguen un trayecto paralelo unos a o y disposición se 
adapta a la de las laminillas de la córnea, y s x$ O de ramificarse 
ha sido comparado con la de un pincel o la d J escoba. Lo que más 
llama la atención, cuando se les examina, ç? desaparición junto al 
limbo. Esto se explica por el hecho de que ENds vasos proceden de asas 
(situadas debajo de la red periquerátig Órmadas por ramas de los 
vasos ciliares anteriores que atravigae MN esclerótica. Todos estos ca- 
racteres distinguen esta vascularizadión la córnea, de la vasculariza- 
ción que encontramos en el pS e la misma manera, los vasos de 
la queratitis parenquimatosa Ao eralmente poco manifiestos, y ofre- 
cen un color rojo agrisado, parqtfe, entre ellos y nuestra vista, está in- 
terpuesta una capa de la ha invadida por el mencionado enturbia- 
miento. Los vasos van ax ndo, en la forma descrita, en el seno de la 


zona enturbiada. NS 
Tanto el entra ento, como la vascularización, pueden revestir 
a 


una intensidad ff damente variada. Hay casos, en que tan sólo 
pueden verse va en algunos sectores de la córnea, y en que, igual- 
mente, tan sófGyuna parte de ésta está invadida por la opacidad. En los 
casos grav o: el contrario, la córnea entera está tan opaca, al llegar 
la enfer O a su período culminante, que apenas se distingue el iris 
a tra KOT y ofrece un color casi rojo pardo, a consecuencia de su 
into Pascularización. A la vez, esta membrana ha perdido completa- 
mgntésu brillo. Fácilmente se comprende que, en este período, la visión 

considerablemente disminuída. 

Para hacerse cargo del modo de ser de la enfermedad entera, hay 
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que tener en cuenta que no se trata de una afección puramente corneal. 
Se la llama a esta enfermedad, «queratitis parenquimatosa», porque las 
manifestaciones principales de ella aparecen en la córnea, pero, en rea- 
lidad, esta afección invade, en mayor o menor grado, toda la parte ante- 
nor del globo ocular, de modo que se la puede calificar, con razón, de 
«uveítis anterior». Este hecho se aprecia, ya al principio, por una hipere- 
mia intensa del iris con tendencia a la miosis, pero muchas veces llega 
a producirse una verdadera inflamación del tractus uveal. En este caso, 
aparecen sinequias, y hay que hacer uso abundante de la atropina, y 
también son frecuentes los depósitos inflamatorios en la cara posterior 
de la córnea. La participación de la úvea se revela, sobre todo, por los 
cambios que experimenta la presión intraocular. Muchas veces, esta 
presión disminuye, pero pueden observarse igualmente períodos acom- 
pañados de hipertensión. 

Aun después que la queratitis intersticial ha terminado su des- 
arrollo y la córnea ha recobrado su transparencia, podemos todavía 
descubrir muchas veces, con el oftalmoscopio, la participación de la úvea 
en el proceso morboso, porque se encuentran alteraciones características 
de la parte anterior de la coroides, cuando la queratitis parenquimatosa 
ha sido producida por la heredosífilis. Estas alteraciones consisten en la 
aparición de pequeñas manchas de color rojizo amarillento, morenas 
o negras, que están situadas preferentemente delante de la zona ecua- 
torial. Otras veces, se ven pequeños focos blancos, que pueden confluir 
unos con otros, en forma arracimada. Estas manifestaciones heredosi- 
filíticas, situadas en la periferia del fondo del ojo, tienen su asiento prin- 
cipalmente en la coroides y dependen probablemente de alteraciones 


de los vasos. 

En la mayoría de los casos, pasan semanas enteras aa que la 
inflamación haya alcanzado su punto culminante. Tras(Aljo, se inicia 
la resolución del proceso. La córnea va adquiriendo ¿«fQd transparencia 


cada vez mayor en su zona marginal, entre los vaso, ofundos mencio- 
nados, a la vez que éstos van siendo cada vez s numerosos. La 


parte central de la córnea permanece todavía nO): y, tan sólo poco a 
poco, van deshaciéndose también las MO situadas en ella. De 
todos modos, uno de los rasgos caracterésti más importantes de la 
enfermedad, consiste en que, en la gra A de los enfermos, la 
córnea puede aclararse de un modo lea e ea y hasta, a veces, hay 
trabajo en encontrar restos de la opafRjad que existió en ella. Tan sólo 
en algún punto que otro, quedan rbiamientos difusos y poco mar- 
cados. Nunca se produce, e Y) fermedad, la exulceración de la 
superficie de la córnea. Este n hecho clínico de gran importancia 
para la enfermedad. Sin sabado, queda una manifestación, por la que 
podemos reconocer duranfe tpda la vida del enfermo, la existencia pasada 
de la queratitis interstigial*f8uando, después de haber dilatado la pupila, 
se ilumina el ojo có GO citicios, colocando este instrumento en 
una posición y a uY tancia convenientes, pueden apreciarse un gran 
número de las pi vias vasculares, que han quedado como restos de la 
antigua queriKWSNparenquimatosa. Estos restos vasculares forman una 
imagen extr amente delicada. También pueden apreciarse estos va- 
sos profunțļos*obstruídos, con el microscopio corneal de Zeiss. 

AN, raordinario aclaramiento de la córnea hace que el pronóstico 
de S atitis parenquimatosa sea favorable en la gran mayoría de los 
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casos, a pesar de la larga duración de la enfermedad. Fácilmente se 
comprende que, dado este último carácter, los enfermos se desanimen 
fácilmente o vayan de uno a otro médico. Por lo tanto, es preciso que 
sostengamos continuamente su ánimo, representándoles las probabili- 
dades de esta curación definitiva. Tan sólo en los casos muy graves, 
quedan opacidades densas y de aspecto tendinoso, con aplanamiento de 
la córnea o con ectasia de la misma. 

Las dificultades que se encuentran en el diagnóstico de esta enfer- 
medad, dependen, sobre todo, de que pueden ofrecerse una porción de 
desviaciones que se apartan de la regularidad de su curso. Así, algunas 
veces, la inflamación intersticial puede evolucionar casi sin neoforma- 
ción vascular alguna, si bien casi siempre pueden descubrirse algunos 
vasos aislados, si se practica un examen detenido con el microscopio 
corneal. En esta forma de la queratitis parenquimatosa, las opacidades 
están situadas preferentemente en las zonas centrales de la córnea, pero, 
a la larga, se deshacen finalmente en pequeñas nubéculas. 

En otros casos, el proceso se limita a un solo sector de la córnea, 
y desaparece sin invadir los restantes. En otros casos, por el contrario, 
la queratitis intersticial se inicia por una opacidad difusa de la córnea 
entera, que va aumentando de un modo rápido. 

También pueden encontrarse infiltraciones aisladas, situadas en las 
capas profundas, que pueden persistir durante largo tiempo, sin fusio- 
narse unas con otras. Se da a esta forma, que ofrece una tenacidad espe- 
cial, el nombre de queratitis intersticial punteada [o también de quera- 
titis nodular profunda sifilítica. — M. A.]. 

La iridociclitis debida a la sífilis adquirida, puedegdar lugar a cua- 
dros clínicos análogos en la córnea. eS 

También puede ocurrir, en la quer ratitis AA A que la 
opacidad entera se limite a la parte más baja d inea, y que se pro- 
duzca en ésta una opacidad de forma triangl, cuya punta está diri- 
gida hacia arriba. Esta forma de la que parenquimatosa no debe 
confundirse con la opacidad que se progwfe en el segmento inferior de 
la córnea, cuando, durante largo tic a existido un exudado en la 
cámara anterior. 

Otras veces, sucede, durante curso de una queratitis parenquima- 
tosa, por lo demás típica, que I& )nfiltraciones situadas en el centro de 
la córnea se reúnen formand n anillo, cuyo interior conserva su trans- 


parencia durante algún tis , hasta que, finalmente, esta disposición 
desaparece y es E, br una opacidad central (queratitis anular 
de Vossius). 

Como lesiones ES encontramos, en la queratitis 
parenquimatosa, (una fumefacción vítrea especial de las células fijas de 
la córnea, las ie las corneales se desintegran y licúan, y, entre ellas, 
se produce o ¡Ganfiltración densa de las capas posteriores de la córnea, 


ac S € la formación de vasos sanguíneos en gran número. 
Tambié pitelio ofrece alteraciones muy graduadas, está recorrido 
por SS y, en las zonas destruídas de él, penetra un tejido vasculari- 
zad N) que forman parte células corneales de nueva formación y un 


expdato conjuntivo. 
Q La inflamación no está, sin embargo, limitada a la córnea, sino que 


o 


fenómenos de infiltración descritos se continúan por el borde de 


Lámina VII. 


Rómer, Tratado de Oftalmología. 


£E, 


Fig. 1. Quiste dermoideo de la conjuntiva. 


Fig. 3. Carcinoma de la conjuntiva y de la córnea. 


cef neumocócica de la 
1 s serpens, hipopión Fig. 6. Queratitis parenquimatosa en la Fig. 7. Queratitis parenquimatosa 
queratitis). sifilis hereditaria. tuberculosa. 
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aquélla, hasta el iris y el cuerpo ciliar. En la membrana de Descemet, 
yacen pequeños grupos de células redondas, que constituyen un preci- 
pitado que se ha producido en la cara posterior de la córnea. Hasta, en 
algunos casos, la infiltración de la úvea constituye un hecho de más bulto 
que las alteraciones corneales mismas. 

Nuestra intervención terapéutica es todavía bastante ineficaz en la 
queratitis parenquimatosa. Ni siquiera podemos impedir que, cuando 
ha sido invadido un ojo, lo sea después el opuesto. Si la enfermedad 
procede de la sífilis hereditaria, se somete al pequeño enfermo al trata- 
miento mercurial (bajo una cuidadosa vigilancia) por medio de las un- 
ciones, se le practican inyecciones del salvarsán, 'se le prescribe yoduro 
potásico, etc. Las más de las veces, sin embargo, la queratitis sigue su 
curso, a pesar de nuestros esfuerzos. Es cierto que, algunas veces, la 
afección sigue un curso más benigno en el ojo invadido en segundo 
término, pero el oculista que haya observado muchos casos de esta en- 
fermedad, encontrará también hechos contrarios. En los adultos, se ha 
recomendado también la administración de píldoras de sublimado al 
interior. | 

Si la reacción de Wassermann es negativa y los síntomas clínicos 
nos permiten excluir la intervención de la sífilis, debe empezarse por 
poner en claro si se trata de un caso de tuberculosis, valiéndonos, para 
ello, de la prueba tuberculínica. En caso afirmativo, puede ensayarse 
una cura tuberculínica. En todos los casos, sin embargo, son indispen- 
sables una alimentación y una asistencia convenientes, que indudable- 
mente constituirán también factores terapéuticos importantes en la sífi- 
lis hereditaria y en otros estados anémicos. 

A pesar de que el tratamiento antisifilítico no produce u AN encia 
muy eficaz en el curso de la queratitis, es necesario presgirlo, para 
hacer cuanto esté en nuestra mano, en el sentido de evitar kS%onsecuen- 
cias tardías de la sífilis hereditaria (sordera producida las afecciones 
del acústico, parálisis general juvenil, afecciones grflidhlares crónicas). 

El tratamiento local debe consistir en la aplipaión duradera de la 
atropina o de la escopolamina, pero vigilan presión intraocular, 
así como en la aplicación del calor asaje ee | período de retroceso 


de la enfermedad, se recurrirá al masaje co% ungüento mercurial o con 
pomada de óxido amarillo de mercurio, cA uado durante meses ente- 
ros, a la instilación de dionina y a veges a la inyección subconjuntival 
de cloruro sódico. Tan sólo se pra Qin el tatuaje y lai iridectomía 
óptica, cuando queden cicatrices Oso aclaren. 

[Nosotros hemos escrito NÓ ajos (1) sobre queratitis paren- 
quimatosa y hemos contribuí nuestra patria al estudio de la afec- 
ción. En ellos, y basados É observación atenta e imparcial de los 
casos, hemos demostrado fos extremos de gran interés en la clínica, 
que publicaciones postores, entre ellas este notable libro, vienen a 
confirmar. Así, hem ho en la página 114 de nuestra tesis de doc- 
torado, que la afec ocn con más frecuencia por la periferia, que 
por el centro dedkiAcórnea, y prefiriendo siempre los sitios naturalmente 
menos prote SO parte inferior o inferoexterna de la misma, que en 
los casos (p42.W15) que son tratados desde el comienzo de la afección, la 


4 (1) Magí 1.° «Queratitis Parenquimatosa», tesis del Doctorado, Madrid, 1908; 2.° «Trauma- 
tismo y a): barenquimatosa», Hojas mensuales de Oftalmología, 1908, mes de Abril, y 3. «Con- 
tribució clínidá al estudio de la queratitis intersticial en la sífilis adquirida», Archivos de Oft. Hisp. 
Am., 1 es de Junio. 
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WN reabsorción de los exudados intersticiales, se verifica siguiendo el mis- 
AN mo camino que llevó la infiltración y que el tratamiento no detiene la 
H marcha invasora de la enfermedad en cada córnea, sino que ésta comienza 
ii en la extremidad de un meridiano corneano para terminar por el extre- 
i mo opuesto de la misma línea, apareciendo entonces tres zonas, al mismo 
tiempo en la córnea: una transparente donde la reabsorción se ha veri- 
ficado ; otra opaca, de infiltración, y una intermedia translúcida donde se 
verifica el proceso de reabsorción de los exudados intracorneales. Tam- 
ii bién expusimos (pág. 79), que a despecho del tratamiento mercurial em- 
Hi pleado contra la queratitis intersticial de un ojo, el otro se interesaba 
más tarde, sin que la medicación específica tuviese efectos preventivos 
sobre la córnea sana. También hicimos constar (misma página y otras) 
que posteriormente a la reabsorción de los exudados intersticiales de 
| la córnea, se solían observar focos discretos de coroiditis periférica, 
A para los que tampoco había servido de preventivo el mercurio. Actual- 
i | mente Aor 1922), tenemos en observación un enfermo, en el cual, des- 
| pués de la reabsorción de la infiltración de la córnea, se ha podido ob- 
servar una típica coriorretinitis difusa específica. — M. A.] 


29, Herpes de la córnea 


El herpes de la córnea se caracteriza, en términos generales, por la 
aparición de manifestaciones irritativas intensas: inyección ciliar, foto- 
fobia, lagrimeo y dolores; en medio de las c AS rotan, en la su- 
perficie de la córnea, pequeñas vesículas claras el agua. Estas vesí- 
culas se abren con tal rapidez, que, generalme o pueden encontrarse 
más que pérdidas de substancia del epiteli iperficiales y de límites 
irregulares, cuyo fondo ofrece un color, >y en cuyos bordes se ven 
frecuentemente pingajos del epitelio dj ado. Es, además, un hecho 
característico la disminución con 0 le de 


la sensibilidad de la córnea en el 
vesículas. A estos caracteres, Sy anade el de 
que esta queratitis posee una sísima ten- 
dencia a la curación, que sg révtla por la au- 
sencia de neoformación v. lar en la córnea, 
a pesar de la larga dura de la enfermedad. 
A la vez que las leşi cefrneales, se encuen- 
tra, muchas veces iritis más o menos in- 
tensa. 

La extensión) que adquiere el herpes en 
la “En Or su forma, es muy variada. 


En lagDratitis dendritica (fig. 96), se ob- 
serva e córnea un dibujo delicado, ramifi- 
EN Nodo de un árbol, en cuyas ramas hay 

as infiltraciones redondas. 

in el herpes febril, la erupción de vesículas se produce, lo mismo 
que en la queratitis dendrítica, a consecuencia de una enfermedad febril 
MA oO los Órganos respiratorios, de trastornos del conducto digestivo o de 
| otras enfermedades infecciosas, y las lesiones oculares están acompaña- 
o o O 


Fig. 96. — Queratitis dendrítica 


_ñadas del brote de vesículas de herpes en los labios, en la nariz y en las 


— 
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orejas. Si a la vez no se encuentran más que pequeños pingajos epite- 
liales adheridos a la córnea, se le da el nombre de queratitis filamen- 
tosa. 

El herpes zoster, que aparece en el territorio de las ramas pri- 
mera y segunda del trigémino, puede interesar la córnea en una for- 
ma grave.. 

TRATAMIENTO. — Administración de aspirina al interior, aplica- 
ción de un vendaje, pomada de atropina, calor; en los casos rebeldes 
raspado de la superficie de la córnea y, más tarde, masajes para conseguir 
la desaparición de las opacidades corneales. En el herpes zóster, admi- 
nistración de salvarsán [La quinina al interior suele dar buenos re- 
sultados y localmente se aplicará polvo de óxido de cinc y talco, esteri- 
lizados, en las vesículas cutáneas. — M. A.] | 


30. Queratitis disciforme 


La queratitis disciforme está caracterizada por los síntomas siguien- 
tes : opacidad en forma de disco, situada en el centro de la córnea, que 
llega desde las capas superficiales a las profundas, en cuyo centro hay 
una zona en que la opacidad es muy intensa; epitelio punteado en la 
zona corneal invadida, pero sin formación de úlcera alguna; disminu- 
ción considerable de la sensibilidad en la zona enferma; curso extraor- 
dinariamente lento; recidivas, después de intervalos prolongados de 
quietud. Después de la evolución de esta enfermedad, queda uña opaci- 
dad densa en la córnea. ; 

La etiología es todavía desconocida, pero probablegsė consiste 
en una infección ectógena. : 


La queratitis producida por el virus de la vacuna e ocasionar un 
cuadro clínico parecido. x$ 
El tratamiento consiste en la aplicación de pina y de calor, y 


en el empleo del masaje y de inyecciones su ntivales de una solu- 
ción de cloruro sódico. [Las inyecciones subd ntivales empleadas con 
este fin, son a la concentración de 2 por 19%, — M. A.] 


31. Queratitis producidas hongos y otras afecciones 
corneal póco frecuentes 


A consecuencia de C producida por hongos hifomicetos 
patógenos (AsperglBafumigatus), se produce un foco central en la 
córnea, que presen aspecto anfractuoso especial, y, a alguna dis- 
tancia, un enturbi nto anular. La zona enferma acaba por ser elimi- 
nada'a la ma un secuestro, y queda una cicatriz densa. Sin em- 
bargo, hay N casos más ligeros de queratitis, debidos a estos hon- 
gos, que $ ecen a una queratitis fascicular. 


LE eratomicosis aspergilar, es una afección relativamente fre- 
cuente spaña, habiendo observado nosotros gran número de ellas, 
comprobadas con el microscopio. Los caracteres clínicos que más resal- 
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tan, son: inyección periquerática intensa, presencia de una úlcera cor- 
neal de fondo seco, gris y en ocasiones prominente (como un secuestro 
o cuerpo extraño), hipopión e iritis, con fuertes dolores. En muchos de 
nuestros casos había el antecedente de caída de tierra en el ojo. Los 
doctores Leoz (de Madrid), en su monografía sobre «Queratitis agudas y 
parasitarias» (Editorial Calleja, 1920), yı Pérez Jiménez (de Córdoba), 
en el Congreso de la Sociedad Oftalmológica (Granada, Septiembre, 
de 1920), se han ocupado de ella. El tratamiento consiste en levantar con 
un cuchillete lanceolar o de catarata el secuestro, cauterizando la pér- 
dida de substancia con una solución de nitrato de plata al 2 por 100, y 
en el empleo de la atropina, del calor y del azul de metileno. — M. A.] 

Las úlceras corneales producidas por el actinomices han sido obser- 
vadas principalmente a consecuencia de la implantación de partículas de 
lignito, y están constituídas por ulceraciones superficiales de evolución 
muy lenta, que no producen más que fenómenos inflamatorios genera- 
les de notable insignificancia. 

También puede aparecer, a veces, una: queratitis con hipopión, a 
consecuencia de la infección con los hongos rosa o de la esporotricosis. 

En todos estos casos, debe extirparse la infiltración entera con una cu- 
charilla aguda, y se la cauteriza luego. 

Absceso anular de la córnea. — Después de una inflamación pu- 
rulenta del interior del ojo u, otras veces, a consecuencia de una in- 
fección ectógena producida por el bacilo piociánico, la córnea puede 
experimentar, en pocos días, una fusión purulenta, a partir del limbo. 
[En ocasiones se presenta a título de metástasis en infecciones genera- 
les o de sitios distantes al globo ocular, siendo d pronóstico local 
gravísimo. — M. A.] A 


32. Tumores de la ea 
Los tumores primitivos de la có 


papilomas, los carcinomas, los sarc&mà 7 los dermoides. 

Los papilomas nacen en un&pañfus, pero pueden invadir la con- 
juntiva bulbar, y se les puede ndir fácilmente, separándolos de la 
córnea, o se les puede someter rádium. 

El carcinoma presenta G superficie anfractuosa, y penetra en la 


córnea. Si, después <Q rlo extirpado y cauterizado, se produce 


una recidiva, será Fa racticar la enucleación del globo del ojo. 


rse de los sarcomas, que invaden la córnea a 


Lo mismo deb 
partir del limbo 
Para los ds des, véase: Enfermedades de la conjuntiva. 


II 


ENFERMEDADES DEL IRIS 


33. Examen clínico del iris, síntomas cardinales de la iritis 
y formas más importantes de la iridociclitis 


El iris, que puede compararse con el diafragma del mismo nombre 
de un aparato fotográfico, está colocado delante del cristalino y divide 
la porción anterior del globo ocular, o cámara acuosa, en dos partes, 
una anterior, que es la más extensa (cámara anterior), y otra posterior, 
más reducida (cámara posterior). El orificio circular situado en le parte 
central, es la pupila. El borde pupilar del iris descansa en la cara 
anterior del cristalino (en una disposición ligeramente ES 


El iris está constituído por un tejido laxo y E que com- 
prende, además de un gran número de vasos, S, Len, en su mayo- 
ría, un trayecto radiado, los dos músculos nus n la pupila, es de- 
cir, el esfínter y el músculo dilatador. Las c AQ iris, estudiadas de 
atrás hacia adelante, son : 

1.* La hoja anterior del estroma, qt e la superficie entera del 


I. Anatomía del iris 


Jiris y contiene, sobre todo numerosas las pigmentarias anastomo- 


sadas unas con otras, O EER TS E superficie del iris carece de 
cubierta endotelial continua. O 

2." La capa vascular propi e dicha. Los vasos yacen en un 
tejido conjuntivo de E S h as y extraordinariamente laxo. 

3... Detrás. de la € a está el músculo dilatador, que es 
delgado, y, junto a él, Ee Ona próxima a la pupila, se encuentra el 
músculo del esfínter, rece un desarrollo mayor que el dilatador. 

4. La capa p r está representada por las células epiteliales, 
fuertemente pigme Gip de la hoja pigmentaria de la retina, que se 
invierte hacia RN y forma una orla negra en el borde de la pupila. 

[Para 1 r comprensión de los estudiantes, se puede decir que 
el iris ENY Cuatro capas : 1.*, endotelial, que falta en las entradas 
(estomas) de 1%s criptas de Fuchs; 2.*, estroma, compuesto de un tejido 
conjunti embrionario, en el que se encuentran células estrella- 
das qué ocan por sus prolongaciones y cargadas de pigmento (cro- 
o” algunas fibrillas elásticas, vasos, nervios y dos musculi- 
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tos (de origen ectodérmico), el esfínter de la pupila y el dilatador de la 
pupila; 3.*, de una delgadísima membrana basal, continuación de la 
lámina vítrea de la coroides, y 4.*, de la capa epitelial (pars iridica reti- 
nae), constituída por dos capas de células pigmentarias cilíndricas, que 
le dan el aspecto negro de sepia característico. — M. A.] 


II. Examen clínico del iris 


Para el examen del iris nos servimos de los medios siguientes : 

1.2 Examen con la luz natural ; 

2. Iluminación focal ; 

3. Examen con el microscopio corneal de Zeiss; 

4.” Examen de la sensibilidad de la región ciliar a la presión y 
examen de la presión intraocular ; 

5." Examen con el oftalmoscopio, en busca de las opacidades del 
cristalino y de los estados intraoculares secundarios. 

En este examen, hay que atender a los datos siguientes : 


1. Color del iris 


El color del iris depende de la relación que existe entre el pigmento 
contenido en los cromatóforos, que es muy variable, y el pigmento 
de la capa epitelial de la retina, que es siempre muy abundante. En los 
iris azules, que son delicados y muy pobres en estroma pigmentario, el 
epitelio retiniano, de color negro, se transparenta a través del tejido 


del iris, que constituye un medio ligeramente turhfwy de esto resulta | 
el color azulado. En los recién nacidos, el iris, l mismo motivo, 
presenta un color azul. Durante el curso de 2 a, el tejido del iris 


se vuelve más denso, más abundante en fi en cromatóforos, y a 
consecuencia de estas modificaciones, los of zules se vuelven frecuen- 
temente de un color claro y agrisado. (a iris grises, hay frecuente- 
mente puntos claros, debidos a una aaqidy9r densidad de la hoja anterior 
del estroma. Por lo demás, puedek_ o) rvarse en el iris todas las co- 
loraciones, desde el azul más clago, Másta el pardo más acentuado. 
Cuanto más abundante SO igmento contenido en el estroma, y 
especialmente en la hoja ante del mismo, tanto más pulverulento 
y como granuloso es el a o de la superficie del iris. Los vasos se 
encuentran entonces rode de tejido pigmentado y los cromatóforos 
están cargados de pi 7 En este caso, se encuentran igualmente un 
gran número de cé pigmentarias en las capas profundas del iris. 
No pocas veces serva en éste una limitada pigmentación, distri- 
buída en focos Wisfintos, que ha recibido el nombre de nevus del iris. 
Estas aglomeraciones pigmentarias en forma de islotes se revelan fre- 
cuentemeniNá odo de manchas obscuras herrumbrosas o negras, que 
se ven e iris gris o azul. También puede suceder que, en un mismo 
indivi Nin iris sea de color pardo y el otro de color azul. Por lo de- 


més olor del iris está siempre en relación con la pigmentación del 
T NN el cuerpo. 
l 


i 

| SY La heterocromía es una coloración desigual del iris, de modo que 
| Q olor de éste puede ser diferente en ambos ojos, o hasta en ambas mi- 
| O tades de un mismo iris. En una parte de estos casos, el iris de color claro 


-Kruckmann el nombre de collar del 


N———— 
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presenta una extraordinaria tendencia al desarrollo de la ciclitis de cur- 
so silencioso, seguida de una catarata. [Cuando los iris tienen distinta 
coloración, el más claro es el anómalo. — M. A.] 


2. Dibujos del iris 


Los dibujos que ofrece el iris son debidos a elevaciones y depresio- 
nes de su cara anterior. El relieve del iris es muy pronunciado, cuando 
este órgano es poco pigmentado. Está formado, en primér término, por 
numerosas elevaciones prolongadas, dispuestas en dirección radial, y 
que sobresalen un tanto en la superficie del iris. Estas elevaciones son 
simplemente debidas a los vasos de mayor calibre, que corren por el 
estroma. Entre estos vasos de dirección radiada, hay algunos que tuer- 
cen su dirección en ángulo casi recto, en el límite que separa el tercio 
interno del tercio medio del iris, y Si- 
guen entonces una dirección casi con- 
céntrica con la pupila. Estos vasos 
y los arcos formados por ellos, que 
están constituídos así por venas co- 
mo por arterias, dan lugar a la for- 
mación de una figura especial a mo- 
do de corona, que indica la región 
a la vez más gruesa y más elevada 
del iris. Esta región ha recibido de 


iris, y divide esta membrana en dos: 
zonas de extensión desigual, la zona 
pupilar y la zona ciliar. La zona pu- 
pilar está situada por dentro del co- 
llar o corona, y se ve en ella la orla 
de color pardo del borde de la pupila, 
constituída por la inversión del epi- 
telio correspondiente a la cara posterior del iris na pupilar presenta 
también, muchas veces, una coloración dist(nta la zona ciliar. 
Cuando se practica el examen con mn de) de Zeiss y el iris tiene 
poco pigmento, puede verse perfectame E esfínter por transparencia. 


Este músculo constituye una cinta de fi musculares lisas, plana y de. 


un milímetro de anchura, situada i iatamente por delante de le su- 
perficie posterior del iris. Su preseĝàęg se revela, sobre todo, de un modo 
clarísimo, gracias al NO ento de la pupila. Cuando ésta se 
contrae, la orla pigmentaria Sancha, al paso que si la pupila se di- 
lata, esta orla se estrec .(Otando el esfínter se contrae de una ma- 
nera enérgica, puede aregiarse algunas veces un ligero temblor del 
iris en sus zonas periféric 

La EIAS ojo demuestra que la orla pigmentada de la 
pupila y el O nstituyen derivaciones epiteliales de la vesícula 
secundaria del € on las únicas prolongaciones y terminaciones del 
sistema ne entral que podemos apreciar sin: ayuda de medios ar- 
tificiales. 

Por flera Ni la corona del iris se encuentra la zona ciliar, que con- 
tiene, todo, los vasos que siguen una dirección radial. Por esta 
“SY en esta zona donde el relieve del iris se descubre de uz. modo 


e eg) 
ES 
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más claro. Entre las fajas radiadas, se ven algunos puntos deprimi- 
dos, de límites pronunciados, que reciben el nombre de criptas o lagunas 
| del iris. En estas. criptas, falta la cubierta endotelial de la cara anterior 
| del iris. Pueden considerarse las criptas o lagunas como orificios que 
conducen a los huecos que ofrece el tejido interior del iris. Es muy 
posible que esta disposición contribuya a favorecer el cambio rápido que 
| - experimenta el volumen del iris, cuando la pupila se contrae o se dilata. 
Además, se ven, en la cara anterior del iris, surcos que siguen una di- 
| rección concéntrica con el borde de la córnea, en la región ciliar. Estos 
| surcos reciben el nombre de surcos de contracción, y se producen a con- 
| secuencia de los pliegues que forma el iris durante el juego de la pupila. 
| Las depresiones o valles que se forman entre estos pliegues, son los 
| surcos mencionados. Contienen poco pigmento, y son más marcados en 
| los iris de color obscuro y cuando la pupila está contraída. 

[Los orificios de entrada (estomas) de las criptas del iris tienen una 
marcada predilección por las regiones próximas al esfínter y a la raíz del 
iris. Las criptas de Fuchs presentan una longitud extraordinaria, algu- 
nas casi tanto como los radios de esta membrana, y deben jugar un im- 
portante papel en hidrostática ocular. Cuando la pupila se contrae, las 
criptas se llenan de humor acuoso, el iris hace el papel de esponja, y | 
cuando la pupila se dilata, el iris exprime el humor acuoso ; así es que el | 
grosor de esta membrana, cuando la pupila está contraída o dilatada, 
| no varía gran cosa. Así como a los surcos circulares que existen en la 
| zona ciliar o periférica del iris se les denomina de contracción, a los 
pliegues se les llama igualmente de contracción. Un dato anatómico 
llama la atención en el iris, que tiene importancia desde el punto de | 


| vista fisiológico, y es que el sitio más delgado SS mo esl la parte 
| correspondiente a su raíz o inserción en la regió KÄ , donde queda | 
| reducido al endotelio, los vasos y nervios, N fractis procedentes | 
del ligamento pectíneo, la membrana basal y itelio, "sin que apenas 
| se encuentre el tejido conjuntivo AERIS O cterístico de esta mem- | 
| brana. Como consecuencia, cuando la pu e dilata, el grosor del iris 
| no aumenta demasiado y no TO tanio (fisiológicamente) los 


| espacios de Fontana. — M. A. ] 


| Ss del iris 


| Finalmente, al examinar ej” normal, se observa en él cierto brillo, | 
| que es más pronunciado S iris poco pigmentados y que es pro- 


| ducido por la abundancie otoplasma en la hoja anterior del estroma. | 
| En cambio, falta cuan pigmento es abundante, y el iris adquiere en- | 
| tonces un aspecto m ilverulento o granuloso, si bien el dibujo antes | 
f Í 


estudiado se JS) empre de un modo preciso y claro. 


Om. Sintomas cardinales de la iritis 


| 
| 1... Miygtción ciliar y estrechamiento de la pupila. — Cuando se 
| proc Y a iritis intensa, el ojo presenta una inyección pericorneal, la 
| i más estrecha que la del ojo opuesto, y apenas reacciona a 
| lą Ñz, o lo hace en una forma muy perezosa. Este estrechamiento de la 
| NP a es una consecuencia de la hiperemia y de la contracción del es- 
eS ter producida por el estímulo inflamatorio. 


LS | 


| 
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2. Cambio de color del iris. — Si el iris tenía, en estado normal, 
un color azul, adquiere, en la iritis, un color verdoso. Esta entonación 
verdosa, que se produce en la inflamación del iris, se observa igualmente 
de un modo claro, cuando, en estado normal, el iris tenía un color gris. 
En cambio, cuando este color es pardo, la coloración verdosa apenas 
se nota con el examen clínico. Por otra parte, el iris inflamado pierde 
su brillo, a consecuencia de una tumefacción turbia de la hoja anterior 


Fig. 98. — Iridociclitis <S 


del estroma, es decir, de la cara anterior del iris en protoplasma. 
La alteración del color del iris y la pérdida no son igualmente 
consecuencias de la hiperemia, pero intervien ás en ellos otro de los 
resultados de la inflamación, es decir, la $ Cción de un exudado in- 
flamatorio, porque la hiperemia EL de está acompañada, como es 
sabido, de una mayor permeabilidad de paredes vasculares y de una 
exudación inflamatoria. 

3. Desaparición del dibujo Oy": — La producción de exuda- 
dos da lugar a otra alteractó et observa en toda iritis, es decir, 
la desaparición más o meno N inciada del hermoso dibujo del iris, 
que hemos descrito. 

4. Producción del &xuĝfado. — La formación de un exudado cons- 
tituye el síntoma más importante de Ía iritis. Este exudado puede estar 
constituido: 1.% Po? líquido seroso, que contiene una gran propor- 
ción de albúmina Cy ema inflamatorio; 2. Por filamentos de fibrina 
coagulada, o Sy o fibrinoso; 3.” Por células de exudado o células 
purulentas. SS que exista o predomine uno u otro de estos elemen- 
tos, se desi M iritis con los nombres de serosa, serofibrinosa, fibrinopu- 
rulenta o Ñurulenta. ; 


A Oj r. — El dolor de ia iritis puede ofrecer intensidades muy 
S 
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Primera cuestión diagnóstica en la iritis 


E ¿SE TRATA DE UNA IRITIS FIBRINOSA, SEROSA O PURULENTA ? 


Ante la primera pregunta diagnóstica que se plantea ante una iritis, 
es decir, la relativa a la forma a que pertenece, el médico debe saber que 
en toda iritis hay a la vez una inflamación más o menos pronunciada | 
del cuerpo ciliar, es decir, una ciclitis, por las íntimas relaciones ana- | 
tómicas que hay entre el iris y el cuerpo ciliar. Toda iritis es, propia- 


mente habiando, una iridociclitis. Por lo tanto, hemos de preguntarnos : 
¿Se trata de una iridociclitis fibrinosa, serosa o purulenta ? 

Es cierto que, con la comprobación de la forma anatomopatológica 
fundamental de una iritis, no hemos adquirido todavía conocimiento al- 
guno sobre la etiología de e lla, pero el estudio algo detenido de las con- 
diciones del exudado constituye para el médico el síntoma más impor- 
tante para evitar el error de confundir la iritis con otras afecciones, y, 
sobre todo, con el glaucoma primitivo, y para señalarle de antemano 
los estados secundarios que la iritis puede producir en el caso que tiene 
a la vista. Es muy frecuente, y acarrea grandes perjuicios al enfermo, 
la equivocación de tomar por una iritis un ataque agudo de glaucoma, 
por ofrecer entonces la córnea un aspecto empañado, como si se hubiera 
proyectado el aliento en un cristal, y por estar privada de su brillo y 
rodeada de vasos episclerales y ciliares sumamente tortuosos. Sin em- 
bargo, en el glaucoma agudo, la pupila está dilatada y ha perdido su 
forma circular, al paso que en la iritis aguda, por el contrario, es es- 
trecha. Por otra parte, esta confusión podrá evitarse siqel médico atiende 
al exudado que se produce en la iritis. 

Tan sólo en una forma de iritis, es decir, en 
ces difícil distinguirla del glaucoma, porque la A 
sí sola, grandes variaciones de la presión in 
la pupila no siempre tiene tendencia a est 
caso, hay que atender, sobre todo, al es e la cámara anterior, que, 
en el glaumoca, está aplanada, al CS e en la iritis serosa más bien 


iS serosa, es a ve- 
serosa produce, por 
lar, y, por. otra parte, 
rse en ella. Así, en este 


tiene mayores dimensiones en sent áħteroposterior. También podrá 
facilitar el diagnóstico la presenci% de“éxudados en la membrana de Des- 


cemet en la iritis serosa. da q puede revestir un cuadro parecido a 

| un ataque de glaucoma, que aparece en la gota. 

| Por lo que se ee ¿ sitios en que debe buscarse el exudado, 
debe recordarse que e, > estar alojado en el espesor del iris mismo, 
o en la cámara AS a posterior, o en el humor vítreo. 


La inflamaq N iris puede presentar esencialmente una de las 
tres formas a es”: 


| rO I. [RITIS FIBRINOSA O SEROFIBRINOSA 
t 


is fibrinosa o serofibrinosa, el iris está engrosado, a conse- 

| cue, 21 exudado producido en él, y su superficie está cubierta de 
y ES de fibrina. Esta capa puede desprenderse y reunirse en copos, 
ES depositan en el fondo de la cámara anterior. El paso de la fibrina 

DSZ ta cámara produce un considerable enturbiamiento del humor acuoso, 

| A algunas veces la masa entera de éste se coagula, formando como un 


F4 
RO 


D 
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molde de la cámara misma. Debe recordarse, por lo. demás, que el hu- 
mor acuoso puede enturbiarse también sin intervención de inflamación 
alguna, cuando, después de una contusión o de una herida de la cá- 
mara por punción, el humor acuoso normal es substituído por una se- 
creción de los procesos ciliares, más abundante en albúmina, o se vierte 
sangre en la cámara anterior. Si la capa de exudados fibrinosos invade 
por entero el campo pupilar, la pupila queda obstruída por una falsa 
membrana (oclusión pupilar). En los casos rebeldes, esta oclusión que- 
da de un modo definitivo, y la fibrina es substituída por tejido conjuntivo. 
Queda entonces una formación esclerosa en la pupila, de la que resul- 
tan graves trastornos de la visión (lámina VIII, figura 2). [Y hasta la 
llamada atrepsia de la pupila, en la que este orificio queda apenas per- 
ceptible, puntiforme, debido a la retracción cicatricial de los exudados 
organizados. — M. A.] 

En la cámara posterior, los exudados fibrinosos se producen pre- 
ferentemente en el sitio donde el borde de la pupila está en contacto con 
la cara anterior del cristalino. Estas diferentes clases de exudados pro- 
ducen una adherencia del borde de la pupila con la cápsula anterior del 
cristalino. Estas adherencias reciben el nombre de sinequias posterio- 
res. Al principio, son de naturaleza fibrinosa, pero muchas veces adquie- 
ren un carácter más sólido y duro. Siempre que el médico se encuentre 
ante un caso de iritis, debe buscar si hay sinequias de esta clase (lámi- 
na VIII, figuras 3 y 4). 

Pueden distinguirse en ellas dos formas: principales. Si la adhe- 
rencia se limita a la hoja pigmentaria retiniana, las sinequias suelen tener 
una forma lineal o a modo de una orla, y, en este caso, se ve, ey algunos 
puntos del borde pupilar, un ribete negro o de color pardo ado, ad- 
herido a la cápsula del cristalino. Otras veces, uno de est os esta- 
blece una adherencia más extensa de la cara posterio Q) Iris, con el 
cristalino, y se trata entonces de focos inflamatorios dos y circuns- 
critos, que producen adherencias más amplias o d as (lámina VIII, 


figuras 3 y 4). 

En la iritis reciente con estrechamiento iderable de la pupila, 
las sinequias posteriores pueden estar oculs) ro tenemos un medio 
sencillo para comprobar, ante todo caso d&iritł$, si hay o no adherencias 
de este género. Se instila una solución d opina en el saco conjuntival, 
y la pupila empieza entonces a dilatar® pero no puede hacerlo libre- 
mente en los puntos ocupados po @ adherencias. Las sinequias pos- 
triores se revelan entonces clarariehie por la forma irregular del con- 
torno de la pupila, en el que EZ ptefman puntas o dientes, o aparecen 


En los casos muy gasa 
abundantes y extensas, ud el borde entero de la pupila se adhiera a la 
cápsula anterior del gxistafino. Con ello, se produce una fijeza completa 
de la pupila. Este? Dio recibe el nombre de seclusión de la pupila. 


De ordinario, 20 mpañado de una oclusión total o parcial. [La se- 
clusión PROS produce la incomunicación de las dos cámaras del 
OJO, y, CO ecuencia, la retención del humor acuoso en la posterior y 
el aumento a tensión intraocular. — M. A.] 

En seclusión de la pupila, se encuentran frecuentemente una 
desvi taci adelante y un abombamiento de las zonas media y pe- 
rifáricavdel iris, que le ha hecho dar el nombre de iris en tomate (figu- 
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Ii ra 99). La presencia de este síntoma debe inducirnos a admitir que el cuer- 
[i po ciliar y los procesos ciliares han sido invadidos por la inflamación. 
| El edema inflamatorio que se produce en la cámara posterior constitu- 
ye la causa de esta desviación de la parte media del iris hacia adelante. 
| En algunos casos, el aumento de los líquidos contenidos en el ojo pue- 
| de ocasionar un aumento de la presión intraocular, con excavación de 
la papila óptica (glaucoma secundario). Sin embargo, tan sólo se pro- 


[| Fig. 99. — Iris en forma de tomate, debida a la seclusión de la pupila 


duce un estado glaucomatoso, en estos casos de interesamiento del cuer- 
po ciliar, cuando el ojo no se ha alterado en un grado demasiado con- 
siderable, de modo que la elasticidad de la pared del globo ocular no 
cede ante el aumento de presión existente en su interior. Por lo tanto, 
Ni en toda iritis debe comprobarse el estado de la presión intraocular (lá- 
| mina VIII, figura p): | 
| Para averiguar si se ha producido la seclusió € pupila, se em- 
plea también la instilación de atropina, y no pocágwveces, se observa 
entonces que la pupila se dilata todavía en ung unos pocos sitios, 
bien que muy reducidos. 
| En la iridociclitis, el cuerpo ciliar pres muchas veces, una sen- 
| sibilidad dolorosa a la presión. Cuando sékpPróducen también en él exu- 
dados fibrinosos abundantes, la cámazakoMterior puede llenarse comple- 
| tamente de fibrina, y no solamente p + +dherirse al cristalino el borde 
1] de la pupila, sino la cara posterffgr éfítera del iris. Este estado recibe 
el nombre de sinequia posterior |, y se le reconoce por el hecho de 
que el iris está retraído e en su zona periférica, porque las ma- 


sas fibrinosas contenidas e cámara posterior se retraen, al organi- 


| zarse y transformarse en eiio conjuntivo. 
[| El examen anat pde” estos casos demuestra que los exudados 
que se producen en ¿No ciliar pueden depositaise también muy fá- 8 
| cilmente en el se uerpo vítreo. Este hecho produce, en primer tér- | 
| mino, un enturbilyuniento de este medio, que ocasiona trastornos visuales 
| (Ea eh oos enturbiamientos del cuerpo vítreo que se produ- 
cen en la iri itis, poseen todavía otra grave importancia, que depende 
j de la posi ad de que aparezca, a consecuencia de ellos, tejido de gra- 
l ON yven este caso, el tejido propio del cuerpo vítreo se reabsorbe 
| ANI paso que el tejido de granulación puede proliferar, intere- 
Ii sa AN uchas veces-en este proceso el tejido conjuntivo de la papila óp- 
| En este caso, este tejido puede retraerse, y sobrevenir un desprendi- 
| a to de la retina. Por lo tanto, esta temida complicación puede cons- 


tuir la terminación final de una iridociclitis grave. 


id 
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Estos exudados del cuerpo vítreo pueden envolver completamente el 
cristalino, a la vez por su cara anterior y por su cara posterior. Se concibe 
que con ello resulta imposible la llegada del líquido nutricio al cristalino, 
de modo que éste empieza a enturbiarse y se desarrolla una catarata com- 
plicada que constituye otra de las funestas consecuencias de la ciclitis 
grave. 

Generalmente, cuando el ojo llega a este estado, experimenta una 
retracción debida a la desaparición del tejido del cuerpo vítreo, y el úl- 
timo acto de esta tragedia está entonces constituído por la atrofia del glo- 
bo del ojo. 


ATROFIA DEL IRIS 


Muchas veces, el iris experimenta una atrofia, después de terminada 
la evolución de una iritis grave. El relieve ha perdido su hermoso aspecto, 
y el iris hace más bien la impresión de ser friable. Algunos vasos sobre- 
salen en forma de cordones, pero ya no están envueltos, como antes, 
por un tejido laxo. En estos estados atróficos, el iris puede adelgazarse 
hasta tal punto, que el epitelio pigmentado negro de su cara posterior 
se transparente a su través, y hasta aparezca a la vista. Esta atrofia 
del iris puede producirse en diversos estados. Así, el iris puede experi- 
mentar cierto grado de atrofia en los ancianos, a consecuencia de la 
arterioesclerosis. Sobre todo, se observa este estado a consecuencia de 
la distensión del iris, y, por esto, puede constituir una causa de atrofia 
por distensión, la seclusión de la pupila. También puede producirse la 
distensión del iris a consecuencia de un leucoma adherente. El iris puede 
experimentar además atrofias parciales en la zona del ES cuando 
hay sinequias en forma de togo: (lámina VIII, figura 6) 

También se encuentra una. 
atrofia local de las partes pró- 
ximas al borde del iris, en 
la iridodiálisis, en los sitios 
donde los vasos están desga- 
rrados. Bajo el concepto del 
diagnóstico diferencial, hay 
que tener también en cuenta 
la atrofia del iris que se des- 
arrolla después de la perma- 
nencia prolongada de frag- 
mentos de hierro en el inte- 
rior del ojo (siderosis). El DAN 
presenta entonces un color ÀN 
herrumbre y tiene un © 


parecido al de la yesca 


2. O AROSA 


Los carą más i 1mMpor- Fig 100. — Exudados de Descemet en la iritis serosa 
tantes de Si de iritis, 

son su pr QS silencioso y su curso crónico. Como hecho clínico obje- 
tivo, nasa ve muchas veces en el ojo examinado a la luz natural, más que 
NN atla inyección pericorneal. En cambio, el exudado, si bien es 


abundante, tiene caracteres distintivos. La emigración de células 


pa 


NS) 
SU 


13*, — Rómer. Tratado de Oftalmología. 
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y la de fibrina son tan escasas, que tan sólo se producen copos fibrinosos 
con pocos leucocitos, que se adhieren unos a otros, formando pequeños 
grumos que pasan al humor acuoso, y son proy ectados a la cara poste- 
rior de la córnea por los movimientos del ojo. Estos llamados precipi- 
| tados de la membrana de Descemet (fig. 100) forman puntos finos de 
color gris o parduzco, que: se adhieren a la cara posterior de la córnea, 
sobre todo en su parte baja. Algunas veces, están pigmentados. A este 
síntoma, se añade la importante participación del cuerpo ciliar, que se 
revela por alteraciones de la presión intraocular. Estas alteraciones pue- 
den consistir en el aumento o en la disminución de la misma, pero mu- 
| chas veces son tan ligeras, que no se las puede precisar más que por 
I medio del tonómetro. A diferencia de lo que sucede en el glaucoma, 
| estas variaciones transitorias de la presión intraocular no están acom- 
pañadas de alteraciones del campo visual. 


3. IRITIS PURULENTA 


| El carácter purulento de una iritis puede reconocerse sin otro dato 
que la presencia de pus en la cámara anterior del ojo (hipopión). Estos 
| exudados purulentos o fibrinopurulentos tienden a depositarse en las 
| partes declives del humor acuoso, ocupando la parte más baja de la | 
| cámara anterior, hasta un nivel claramente trazado en forma de una 
línea horizontal. Es un ejemplo de hipopión, el que se produce, como 
hemos dicho, en la úlcera serpiginosa. En la iritis purulenta de natura- 
leza metastásica, se trata de la llegada de .agentes piógenos por la vía 
| sanguínea. En este caso, hay otras zonas del ojo ķvadidas en igual 
| forma. El cuadro clínico puede variar entre el de N idociclitis metas- 
tásica ligera y el de una panoftalmía. CN 


Segunda cuestión diagnósjeN en la iritis 
¿ SE TRATA DE UNA IRITIS S O PRIMITIVA? 
Ó 


Dada la vecindad del iris con nea, la esclerótica y la conjun- 
tiva, se comprende que el E tomar parte en las alteraciones 
inflamatorias de las segundas 9 modo que su inflamación puede cons- 
tituir MEE una RA sión, en los procesos inflamatorios de 


estos órganos. Tal suced Cee e enlo, en la iritis que puede sobrevenir 
en el curso de la CAD iginosa de la córnea, en la escleritis y en la 
ae N parte, se trata, en estas afecciones proceden- 
tes de los O SO" E una acción químicotóxica e sobre 


mación hasta Autglido del iris, pero en ambos casos se trata de una iritis 
secundariq. Æ cambio, se da el nombre de iritis primitiva a la que ha 
nacido e fris mismo o en el cuerpo ciliar. Por lo tanto, es preciso 
OS riguar si la iritis es secundaria o primitiva. 


| S 


el iris a disan , en parte, de una propagación directa de la infla- 
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Tercera cuestión diagnóstica en la iritis 


¿ CUÁL ES LA ETIOLOGÍA DE LA IRITIS? 


Cuando, fundado en los datos proporcionados por el examen del 
enfermo, puede rechazarse la existencia de una iritis secundaria (cuyo 
curso, naturalmente, depende de la afección primitiva existente en uno 
u otro Órgano vecino), el médico se encuentra ante la tercera y última de Ai 
las cuestiones diagnósticas, es decir la relativa a la causa de la iritis | 
primitiva. 

Las enfermedades más importantes en que aparecen las formas de 
iritis que se encuentran con más frecuencia (es decir, las iritis que produ- 
cen un exudado seroso o fibrinoso) son el reumatismo crónico, la gono- 
rrea y la gota. Pueden añadirse, pero ya como hechos más raros, una 
serie de otras enfermedades, como la fiebre tifoidea, la neumonía, la 
influenza, la angina, los exantemas agudos, la parotiditis, la meningitis, 
la fiebre recurrente, las afecciones intestinales, y, finalmente, la diabetes 
y la nefritis. 

A estos grupos deben contraponerse las formas de iritis producidas 
por la sífilis y por la tuberculosis. 

Puede preguntarse si el médico está en condiciones de deducir, de las 
alteraciones existentes en el iris mismo, una conclusión segura sobre la | 
índole de la enfermedad que ha producido la iritis. A esta pregunta debe 
contestarse negativamente en la gran mayoría de los casos. Unas mismas 
alteraciones clínicas del tejido del iris pueden ser provocadas pọr agen- 
tes morbosos distintos. Esto depende: de que los procesos i atorios | 
(hiperemia, exudados), con que el tejido del iris reacciona an netra- | 
ción de agentes morbosos, son próximamente los mismo muchas ve- 
ces no se distinguen más que por su intensidad. Por otr te, un mismo | 
agente morboso puede producir cuadros clínicos Axtyéntes de iritis, 
porque la reacción del tejido depende de la virul del agente y de 
la predisposición del órgano y del cuerpo e e esta ley funda- | 
mental de' la Patología, resulta que, hoy p OY, no poseemos dato | 
alguno para distinguir, con seguridad absQlute” una iritis reumática de 
una iritis gonorreica. La observación clí ha llegado tan sólo a la |l 
conclusión de que, entre las formas de irig que se observan en la prác- | 
tica con más frecuencia, pueden di uirse dos grupos, es decir, el 
de las inflamaciones superficiales iris y el de las inflamaciones 
profundas. 

Entre las inflamaciones A ciales del iris, ocupan el primer pues- 
to la iritis reumática, la tca y la úrica, y entre las inflamaciones | 
profundas, la tuberculosa y Ja sifilitica. 

Por lo tanto, antesuna” iritis, el médico debe preguntarse, en pri- | 
mer término, si se ÎN de una de estas iritis superficiales, análogas | 
a las inflamaciones ducidas por las mismas causas en las articula- | 

| 
j 
| 


ciones y en las almas tendinosas, es decir, si se trata de una iritis propia | 

del reumatis la gota o de la gonorrea. | 

El carácigN más importante de estas formas de iritis consiste 

en la in especial e inconfundible de las sinequias posteriores, que 

| están O tídas por adherencias pigmentadas, y dispuestas en forma 
de $ s más de las veces en el borde inferior de la pupila, en las I 

j 


e g | 
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que toma parte principalmente la orla pigmentada parda, que el iris pre- 
[i senta en este sitio en condiciones normales (lámina VIII, figura 3). 

En la iritis reumática, se encuentran exudados fibrinosos disemina- 
dos en la cara anterior del iris, no se produce tumefacción alguna de 
la zona pupilar del mismo, y hasta los dentellones distendidos de las 
sinequias posteriores, están constituídos, casi exclusivamente, por el epi- 
telio pigmentado. Muchas veces, se ve en la cara posterior de la cór- 
nea una especie de enrejado especial, que es considerado como una for- 
mación de pliegues o arrugas de la membrana de Descemet. 

La iritis gonorreica es muy rara en el período agudo de la gonorrea 
uretral. En cambio, aparece con preferencia en las fases tardías de 
esta enfermedad, si se han producido alteraciones articulares del mismo 
origen. Debe considerarse esta forma de iritis como una metástasis de 
gonococos. Casi siempre se trata de hombres, al paso que es mucho 
menos frecuente en la mujer. Merece citarse que, en estas metástasis 
eonocócicas, la coroides suele quedar respetada. En cambio, aparecen, 
en una fecha precoz, enturbiamientos del cuerpo vítreo, que son de- 
bidos al interesamiento del cuerpo ciliar. La observación clínica demues- 
tra que, entre las inflamaciones superficiales del iris, la iritis gonorreica 
es la de más larga duración. 

La iritis úrica es la más dolorosa entre todas estas formas de iritis. 
No pocas veces, los dolores aparecen por la noche, y se trata de ver- 
daderos accesos de gota ocular. Al principio, se observa una inyección 
intensa de casi toda la conjuntiva, con hiperemia episcléeral. Cuando 
[l en un individuo aparece por primera vez una iritis, pasados los. cua- 
renta años, el médico debe pensar en primer términoļen la gota, por- 
| que el reumatismo suele aparecer'en una edad má prana. 
| Sin embargo, todas estas consideraciones my suficientes para 
| establecer una distinción. Tan sólo el examen to del enfermo pro- 
| porciona datos para decidir cuál es la etiologf3 cada forma de iritis. 
jili 


En cambio, estamos en condiciones dd ucir directamente de las 


alteraciones del iris, por lo menos en gos casos, la causa que las 
ha producido, cuando se trata de lge as de iritis correspondientes | 
al segundo grupo, es decir, de ta(n} aMmaciones profundas, represen- 
| tadas por la sífilis y por la raige Osis. El carácter común de estas 
| | dos formas de iritis consiste O e, muchas veces se ven, más tarde 
| o más temprano, en el iris pasó, verdaderos focos que pueden llegar 


| a adquirir las proporcione nódulos manifiestos. Esta formación se 
| revela por la aparición equias posteriores, limitadas de un modo | 
| preciso en el borde “ y que demuestran el carácter focal de la 


O ÍRITIS SIFILÍTICA 


La iri NS lítica se ofrece a nuestra observación bajo la forma de 
iritis fib le) o de iritis papulosa. Corresponde al período secundario | 
de la iNUIS, y con frecuencia acompaña a los exantemas cutáneos y a los | 
ES La fase en que aparece con más frecuencia es la com- 
prenWitla entre el sexto y duodécimo mes después de la aparición de la 

¡ón primitiva. Se la observa en 5'por 100 aproximadamente de los 
adividuos sifilíticos. El exantema precoz de la sífilis, es decir, la ro- 
séola, reviste un carácter muy fugaz cuando afecta el iris, carece de im- 


enfermedad O YI, figura 4). | 


| 
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portancia diagnóstica, y consiste tan sólo en una hiperemia superfi- | 
cial distribuída en forma de estrías o estrellada, pero en; la iritis sifi- 
lítica fibrinosa, el iris presenta una tumefacción y un edema muy gra- 
duados. Sobre todo, la tumefacción es muy pronunciada en la región 
; del esfínter, en la cual se producen adherencias circunscritas, en forma 
i de sinequias dentadas, de las que forma parte, no sólo la orla pig- 
mentada, sino el tejido propio del iris. 
Entre los restantes datos que constituyen el cuadro clínico, debe 
recordarse que, no pocas veces, se observan hemorragias en la cá- 
| mara anterior y exudados gelatinosos. Más adelante, trataremos de los 
N precipitados en la membrana de Descemet. La sola presencia de estos 
| precipitados demuestra ya que el cuerpo ciliar toma parte en el pro- 
| ceso inflamatorio. Hay todavía otras complicaciones en la iritis sifi- 
lítica. No pocas veces, se observa un enturbiamiento pulverulento del 
i cristalino, que es una señal de que puede haberse interesado la coroi- 
| des. Con igual frecuencia, se observa en la iritis sifilítica una hipere- 
| mia de la papila óptica, que puede llegar a adquirir las proporciones 
de una verdadera neuritis, acompañada de disminución de la agudeza 
visual y de escotomas. El interesamiento de la retina en este caso será 
secundario, es decir, consecutivo a la iritis, pero, como es sabido, la 

retina puede ser afectada por la sífilis de una manera primitiva. 
También puede interesarse la córnea. Algunas veces, este intere- 
samiento podrá recordar el cuadro de la queratitis parenquimatosa, pero, 
| por regla general, estas lesiones corneales se distinguen de la querati- 
) tis parenquimatosa clásica por el hecho de que la opacidad no invade 
más que un sector de la periferia de la córnea. | 
En la forma papulosa de la iritis sifilitica, la causa qa nferme- 
| 


dad resulta clara para el observador, en un gran númer, casos. La 

localización preferente y principal de las pápulas en s es la zona Il 

vascular del esfínter de la pupila y su vecindad má xima. Los nó- | 
|| 


A n 


dulos papulosos, situados en el borde de la PRO ue adquieren el 
tamaño aproximado de una cabeza de alfiler, sohen en forma hemis- 
férica en la cámara anterior y tienen un colo ole entre el rojo ama- 
rillento y el amarillo agrisado, según que ter de formas primitivas 
o tardías. Ante estas lesiones, el médicdkgde e pensar en: la sífilis. La 
desaparición de las pápulas se revela l hecho de que, en el sitio 
ocupado por ellas, la capa anteriopadeT” iris ha quedado desprovista 
de pigmento. Pueden compararse Qi sitios sin pigmento con la leu- 
| codermia. La segunda manifest importante de la desaparición de 
las pápulas del iris está rep da por fenómenos destructivos en la 
| zona del esfínter. La presen > puntos atrofiados dispuestos en forma 
| 
| 
i 


redondeada en esta regi iris, constituye un dato de gran impor- 

tancia para el diagnóstgJde lesiones sifilíticas pasadas. Finalmente, 

las pápulas dejan pod en el borde pupilar sinequias posteriores, cir- 

cunscritas de una ra precisa y de base amplia (lámina IX, figu- 

ra 1). [La form Qda papulosa por el autor es conocida en España | 

con el nombąê AN ritis con condilomas. — M. A.] | 
Todavia den encontrarse otras formas morbosas en las afeccio- 

nes sifilitigasMel iris. Una de las más importantes es la aparición de 


pápulas jorma agrupada. Sin embargo, también pueden encontrarse 
PR e®s pápulas diseminadas en diversas partes del iris, y en este 


pueden seguirse todos los períodos del desarrollo de los nódulos 


Y 
y 
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edematosos y de los nódulos sólidos. Esta sifílide en forma de grupos 
está limitada muchas veces a un solo sector del iris. Sin embargo, los 
nódulos más voluminosos proceden del cuerpo ciliar, y desde éste pasan 
al iris, de modo que el cuerpo ciliar es invadido por la sifílide de forma 
agrupada. 

Los nódulos más pequeños están situados a mayor proximidad de 
la pupila. Estas formaciones se observan preferentemente en las afec- 
ciones sifilíticas graves y descuidadas. Los individuos afectos de ellas 
son generalmente enfermos viejos y decaídos. En armonía con esta 
circunstancia, el pronóstico es bastante grave. Muchas veces, se pro- 
ducen recidivas, y es de temer, igualmente, que más tarde aparezcan com- 
plicaciones procedentes del sistema nervioso central. 

El goma del iris es mucho más raro que la sifílide papulosa. Ge- 
neralmente, constituye un tumor solitario, que alcanza grandes dimen- 
siones, y casi siempre está situado en el borde ciliar del iris o en el 
cuerpo ciliar. El goma puede experimentar una transformación gra- 
sosa O caseosa, y, si se cura, queda una cicatriz gris blanquecina ex- 
tensa en el iris, que se adhiere a la cápsula del cristalino. Otras veces, 
el goma va aumentando de dimensiones, llena la cámara anterior del ojo, 
Y hasta perfora la esclerótica. Generalmente, no se afecta más que un 
ojo, y su localización más frecuente es la parte superior y externa del 
iris. Cuando nace en el cuerpo ciliar. produce un abombamiento de la 
esclerótica en la parte vecina, y el enfermo experimenta dolores inten- 
sos. Este abombamiento de color negro azulado, que presenta la escle- 
rótica, puede alcanzar las dimensiones de una pequeña cereza. Aun en- 
tonces, sin embargo, puede retroceder en algunos os excepcionales, 
dejando una Mancha pigmentada obscura en zA EN ica. Otras veces, 
perfora esta membrana hasta en dos puntos di lámina IX, figu- 


ras 3 y 4). 
IRITIS TUBERCULO, 


Es un hecho de gran importancia, que la tuberculosis desem- 
peña en el ojo un papel mucho del que se presumía en otro 
tiempo. Especialmente en el iris, T eřculosis puede producir lesiones 
extraordinariamente variadas. dato más esencial y de mayor im- 
portancia para el dorneto (o) ico, es la aparición de nódulos tu- 
berculosos. Como esta tubessulóOSis del iris, que aparece sin causa pre- 
cisa, procede de la vía h O se explica el primer hecho clínico, 
que consiste en la po ad de que se presenten nódulos en cual- 
quier punto del iri ıñ modo preferente, se desarrollan en las pa- 
redes de las > arterias, y, al principio de la enfermedad, se 
advierte la priya arición de nódulos, por la existencia de pequeños 
abultamientos bs vasos del iris. Así, sucede que la zona del esfín- 
ter, en la o se encuentran más que vasos capilares, es asiento de 


nódulos ulosos, relativamente con menos frecuencia que las zo- 
nas más iféricas del iris. Sin embargo, pueden producirse nódulos 
haste” zona pupilar misma. Las dimensiones de los nódulos varían 


AN tamaño de una cabeza de alfiler y el de un perdigón de los de 
menvwr calibre, y, en general, llegan a las dimensiones de un cañamón. 
s nódulos situados en la región del esfínter, son generalmente muy 
ueños, y hasta pueden estar reducidos a tales dimensiones, que, dada 
su situación profunda, no se les pueda apreciar a simple vista. Tienen 
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Ey Fig. 1. Iridociclitis; exudados en la cámara anterior, . : i 
; en la posterior y en el humor vítreo. Fig. 2. Seclusión y oclusión de la pupila; neoformación 
| inflamatoria vascularizada y organizada en el campo pupilar. 
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0 KAporizada en la pupila; catarata complicada despues Fig. 6. 
; R de una iridociclitis grave. 


Lámina VIII. 


7. 4. Sinequia posterior de forma dentada. 


Atrofia 


del 


iris; la mitad derecha está muy 
atrofiada. 
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un aspecto transparente, porque contienen pocos vasos, y hasta pue- 
den estar desprovistos de ellos. De la misma manera que pueden variar 
las dimensiones de los nódulos, puede hacerlo igualmente la abundan- 
cia del exudado que se produce en el iris. Sobre todo, los nódulos que 
aparecen en la zona del esfínter, tienen por consecuencia un exudado 
fibrinoso abundante, que da lugar a la formación de sinequias. Sin 
embargo, también aparecen estas últimas en casos en que los nódulos 
están situados a gran distancia de la pupila, es decir, en la corona del 
iris. También tiene importancia diagnóstica el hecho clínico de que, 
en estas sinequias, se adhiere a la cápsula del cristalino, no sólo el epi- 
telio pigmentado, sino también el tejido del iris, en forma de focos 
(lámina IX, figuras 2 y 5). 

La tuberculosis del iris tiene una tendencia extraordinaria a la 
regresión, los tubérculos disminuyen de dimensiones, y su parte pro- 


Fig. 101. — Iritis tuberculosa 


minente se deprime. Si los nódulos tenían dimension o conside- 
rables, quedan en el iris pérdidas de substancia limi s de una ma- 
nera precisa, por las que más tarde podrá todaví nocerse la exis- 
tencia de la tuberculosis en una época anterior. ndo de estas pér- 
didas de substancia del iris presenta mucha un color negro in- 
tenso, debido a que la capa epitelial pigmgn ha quedado al descu- 
bierto. También puede suceder que el iris Bptero acabe por experimen- 
tar una atrofia considerable, a consecudods de lesiones tuberculosas 
difusas y recidivantes. La tuberculosis del iris, en efecto, tiene gran 
tendencia a las recidivas. Algunas 24 puede observarse que los pre- 
cipitados inflamatorios que se pr en la córnea se transforman en 
verdaderos nódulos tuberculosegXBébemos tener presente que los baci- 
los tuberculosos procedentes interior del iris pueden mezclarse con 
el humor acuoso, y que, e modo, puede producirse una siembra 
secundaria de estos gérme en sitios más profundos del ojo. 
Los cuadros clíns ed la tuberculosis del iris son muy variados. 
Algunos casos culosis del tractus uveal en su parte anterior 
no se revelan, du largo tiempo, más que por la formación de un 
precipitado, SN ces los nódulos están situados inmediatamente por 
detrás del AnS Qe iris o en el cuerpo ciliar. Puede suceder que, du- 
rante ES S o, la enfermedad quede limitada a estos precipitados, 
0 dera in. aparezcan también nódulos en el iris al cabo de 
un S Ny riable. Además, sobrevienen enturbiamientos del humor 
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vítreo, sinequias posteriores y focos aislados de coroiditis. Este proceso 
puede curarse, o bien ocasionar la seclusión del iris y la destrucción 
del ojo. 

La tuberculosis del iris puede evolucionar todavía bajo otros cua- 
dros clínicos. . 

Puede suceder que no se vean nódulos aislados en esta membrana, 
sino que el iris entero esté engrosado de un modo acentuado, que su 
cara anterior esté abombada a 
modo de un rodete, o que haya 
elevaciones en unos puntos y 
depresiones en otros, y, a la 
vez, se produzca una seclusión 
de la pupila. Debemos admi- 
tir que, en este caso, el iris en- 
tero se ha transformado en 
una especie de tejido de gra- 
nulación tuberculosa. 

Todavía hay otra forma, 
en la que puede presentarse 
la tuberculosis del iris. Se pro- 
duce, en el ángulo de la cá- 
mara anterior, un tubérculo 
solitario, que, a medida que 
va creciendo, ocupa la cámara 
entera (fig. 101), y hasta pue- 
de perforas el ojo. En este ca- 
so, /1 
zándose progresivamente en la región del cu clliar, se distiende 
cada vez más, sobreviene un estafiloma de misma o de la cór- 
nea y, finalmente, se produce su perforacfy» terminando la afección 
por la tisis del globo ocular. 

En otros casos, en fin, se encue una escleritis pertinaz, con 
interesamiento del iris en forma iritis de evolución silenciosa, 
acompañada de queratitis (lámina gura 6). 


Fig. 102. — Tuberculosis del cuerpo ciliar 


Examen general del organisko) como dato diagnóstico, en toda iritis 
primitiva 


Ya en los primers (Ho de esta enfermedad que observe el mé- 
l 


dico, se roven AQ no es posible averiguar la causa de una iri- 
tis primitiva por N o examen de las alteraciones oculares. Por lo 
mismo, debe e O por ver si el enfermo padece reumatismo, gota o 
una gonorrea, ante todo, debe pensar en la sífilis y en la tubercu- 
losis. Tambjén May que examinar la orina, para ver si se trata de un caso 
de diabet de nefritis. Debe recurrirse también, en primer término, 
a la rea X de Wassermann, de modo que se practicará esta prueba en 
toda QN de iritis, de queratitis parenquimatosa, de escleritis, de epis- 
C N de afecciones del nervio óptico, de la retina o de la coroides, 
y opacidades del cuerpo vítreo. Se extrae la sangre de una vena 
el brazo y se la envía a un laboratorio, 
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Importancia diagnóstica de la reacción de Wassermann en las 
enfermedades oculares 


La reacción de Wassermann está basada en el descubrimiento de 
que el suero de los individuos afectos de sífilis posee, para extractos 
orgánicos determinados, una afinidad mayor que el suero normal. Hoy 
por hoy, no es todavía posible formarse un juicio claro sobre la pro- 
cedencia de estas substancias eficaces, contenidas en el suero sifilítico, 
sobre su naturaleza y sobre los procesos que se desarrollan en la acción 
mutua entre estos sueros y los extractos orgánicos. 

La reacción de Wassermann positiva no demuestra inunca, por 
sí misma, que el foco morboso que tenemos a la vista sea de naturaleza 
sifilítica, sino tan sólo que el organismo del enfermo ha sido invadido 
por una infección sifilítica en una época precedente. Cuando el resul- 
tado de la reacción es negativo y no se ha practicado más que una vez, no 
puede excluirse todavía de un modo seguro, la existencia de una infec- 
ción precedente, porque durante el curso de la sífilis, la reacción puede 
adquirir un carácter negativo, especialmente bajo la influencia de un 
tratamiento específico, y, más tarde, puede volver a presentar un ca- 
rácter positivo con o sin manifestaciones clínicas. Sobre todo, la re- 
acción puede dar resultados negativos en los casos en que la infección 
data de largo tiempo. Por otra parte,testá demostrado, de un modo 
cierto, que el suero de individuos sanos da una reacción negativa. Tan 
sólo en algunos enfermos graves, afectos de tuberculosis, de escarla- 
tina, de un carcinoma o de ciertas enfermedades tropicales, debidas a 
protozoos determinados, puede aparecer una reacción positiva, El con- 
siderable valor diagnostico que posee la reacción en las exfeggmedades 
oculares, estriba en que la gran mayoría de las afeccione liticas del 
ojo pertenecen al periodo secundario o al terciario, o a is heredita- 
ria, circunstancias en las cuales la reacción de W mann produce 
el tanto por ciento más alto de reacciones positivas 


La significación diagnóstica de esta reacción, «Dtialmología, puede 


resumirse en la forma siquiente : O 

1. Si, en vista de la anamnesis y del AD) línico, hemos de con- 
vencernos de que la afección ocular es dé¿natrfraleza sifilítica y la reac- 
ción de Wassermann da un resultado PN ro, estamos autorizados para 
considerar esta afección como de natueleza seguramente sifilítica, y 
para establecer un tratamiento que Jen armonía con este diagnóstico. 

2. Si no hay dato alguno ogue a favor de otra etiología, y 
el examen clínico proporcio spara sospechar, con más o menos 
fundamento, que la sífilis p NS constituir el factor etiológico de la en- 
fermedad ocular, el res positivo de la reacción de Wassermann 
deberá confirmar estas s chas. Ciertamente, en un caso de esta natu- 
raleza, será teóricameate posible que un individuo que ha sufrido una 
infección sifilítica Oir, padezca actualmente una iritis debida a 
otra causa o de eo)Peía obscura. Sin embargo, como esta posibilidad 
ofrece ento ~ argumentos que el hecho indudable de la in- 
fección sifi OS teriormente sufrida, el médico tiene, en estos casos, el 

1 


derecho de NȘṣ®tuir el tratamiento específico, si no hay para ello contra- 


indicación alguna. 
ZA i $e trata de un caso en que ni la anamnesis, ni los síntomas 
goag 5, hagan sospechar la existencia de la sífilis, pero la reacción de 
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Wassermann da resultados positivos, está autorizada la sospecha de que 
la sífilis desempeña un papel en la producción de la afección ocular. 
Si, por otra parte, no hay dato alguno a favor de otra etiología, el tra- 
tamiento específico está igualmente justificado. Si, aparte del resul- 
tado positivo de la reacción, hay datos que aboguen a favor de otra etio- 
logía como, por ejemplo, la tuberculosis, muchas veces no será posible 
decidir las dudas de una manera segura, de buenas a primeras. Esta 
compleja situación, en lo que se refiere al tratamiento etiológico, se nos 
ofrece con bastante frecuencia en los casos de iritis, de coroiditis o de 
escleritis. En estos casos, en que hay sospechas, por una parte, de que 
se trata de un caso de sífilis, y, por otra, de que se trata de un caso de 
tuberculosis, debe empezarse por practicar la reacción de Wassermann, 
antes de administrar el tratamiento tuberculínico, porque este último 
puede perturbar la reacción suerológica. Por lo demás, debe repetirse la 
reacción de Wassermann. 

4. Si la reacción de Wassermann da resultados completamente | 
negativos, deben tenerse en cuenta, para el diagnóstico, las siguientes 
consideraciones. Si no hay dato anamnésico, ni clínico alguno, para sos- 
pechar la existencia de la sífilis, y la reacción de Wassermann es ne- 
gativa, puede excluirse, de un modo seguro, la etiología sifilítica de la 
afección ocular. Si, por el contrario, los datos anamnésicos y los sín- 
tomas clínicos abogan a favoride la sífilis, el resultado negativo de la 
reacción no constituye un argumento absoluto contra la etiología sifi- 
lítica de la afección ocular. También en estos casos sospechosos, pero 
con reacción negativa, deberá verse si el tratamiento específico es ne- 
cesario en interés del ojo enfermo. Algunas vece eberá practicarse 
la punción lumbar para examinar el líquido c rráquídeo. 


Y 


Importancia diagnóstica de la inyecció tuberculina en las 
oahs 


enfermedades o 


ción) en los enfermos afectos grculosis pulmonar con neumonía 
caseosa y cavernas. Del mismo médo, la tuberculosis articular casi nunca 
origina afecciones tuberculosa((dy la úvea. En cambio, se encuentra la 


La iritis tuberculosa es muy Qe: que debe llamarnos la aten- 


| iritis tuberculosa, de un m predominante, en las afecciones tubercu- 
NAE losas de los ganglios Aicos, y, especialmente, de los medias- 
| tínicos, de los” bro s y de los mesentéricos. También se 


ME observa muchas v 
jóvenes, al parecer, 


SS Orma tuberculosa de la iritis en muchachas 
s, o en mujeres que se encuentran en la edad de 
la menopausia sto se deduce que los casos en que se sospeche una 
iritis tuberculokxy,Ysin que los pulmones ofrezcan lesiones manifiestas, 
son precisa te los que requieren un examen detenido del interior del 
tórax, inola radiografía. Sobre todo, debe practicarse, en estos ca- 
sos, u Ņ\ección diagnóstica de tuberculina por la vía subcutánea, si- 
gui as ideas de R. Koch. Debe desecharse, en las afecciones ocu- 
AN oftalmorreacción (instilación de tuberculina en el saco conjunti- 
orque puede producir graves alteraciones del ojo. 
Las manifestaciones propias de la reacción tuberculínica, después 
1 Qi la inyección subcutánea de tuberculina antigua, consisten en : 1.2 Au- 
mento de la temperatura ; 2.° Perturbaciones del estado general ; 3.° Reac- 
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ción inflamatoria en el sitio en que se ha practicado la inyección ; 
4." Reacción inflamatoria en el foco tuberculoso. 

Para el diagnóstico de la tuberculosis en las afecciones oculares, las 
dos manifestaciones más importantes de la reacción son la fiebre y la 
reacción focal. 

1. Cuando la reacción resulta completamente negativa, de modo 
que no se produce fiebre, ni una reacción focal en el ojo, puede excluirse, 
con seguridad suficiente, la etiología tuberculosa de la afección ocular. 

2. Si se producen una reacción febril típica y una reacción focal 
manifiesta en el ojo, debe admitirse que la tuberculosis interviene en la 
etiología del proceso morboso. Si por otra parte, un examen cuidadoso 
no revela la existencia de otra enfermedad, como, por ejemplo, la sífilis, 
podremos creer, con seguridad suficiente, que se trata de una tuberculosis 
pura. En cambio, si a la vez se comprueba que el individuo ha sufrido 
una infección sifilítica, no podrá rechazarse, sin otros datos, la interven- 
ción concomitante de ambas infecciones en el ojo. 

3. La producción de una reacción focal indudable, pero sin reac- 
ción general, aboga a favor de la tuberculosis, si puede eliminarse la in- 
tervención de toda otra causa. Sin embargo, para obtener una mayor 
seguridad, debe repetirse la inyección diagnóstica, y el valor de esta 
prueba aumentará, si entonces aparece una reacción general. 

4. Si, en el curso de la prueba tuberculínica, no aparece más que 
una reacción febril. sin que podamos descubrir las manifestaciones de 
una reacción focal en el ojo, ni aun practicando el examen cuidadosa- 
mente y de un modo metódico con la lente de Zeiss o con el oftalmosco- 
pio, no podremos establecer de un modo seguro el diagnóstico etioló- 
gico de la enfermedad ocular. Podrá ser, sin embargo, proceso 
ocular sea de naturaleza tuberculosa, porque no siempr Sa cen una 
reacción focal los focos tuberculosos contenidos en Ojo o situados 
junto a él. En estas condiciones, el resultado positi la reacción fe- 
bril habla siempre a favor de la etiología tuberc , aun de la afec- 
ción ocular, por más que falte la reacción foca o hay síntomas se- 


guros a favor de otra etiología. 
3. Si se trata de casos en que la LO á comprobada, y, por 
otra parte, la prueba tuberculínica prodçe tán sólo una reacción gene- 


ral, debe pensarse en la aa le ambas infecciones en el ojo. 


Tratami de la iritis 


El tratamiento de la pa próximamente el mismo en todas las 
formas. Debe empezar stilaciones regulares de una solución de 
atropina al 1-2 por I0 n vez de esta solución, puede aplicarse con 
ventaja una pomadas a ropina, cuya acción es más persistente, porque 
las lágrimas no aran el medicamento con tanta facilidad, como lo 
hacen con la solukió) acuosa. Según la gravedad del caso, la administra- 
ción de atro ES ede repetirse de dos a cuatro veces al día. Sin embargo, 
esta substaACigo es tolerada del mismo modo por todos los enfermos. 
Algunos N ¡duos presentan una irritación de la conjuntiva y hasta 


un edema del párpado, después de una sola aplicación del medicamento. 
En o ndividuos, se desarrolla. después del uso prolongado de la 
atapi 


go 
WN 


, una inflamación folicular especial de la conjuntiva, que puede 
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ofrecer cierto parecido con el tracoma granuloso. Sobre todo, el médico 
debe recordar que la atropina provoca a veces manifestaciones tóxicas. 
Los enfermos empiezan entonces por quejarse de sequedad de la gar- 
ganta y de trastornos de la deglución. En los casos más graves, la se- 
creción salival y la del sudor quedan suprimidas (parálisis de las secre- 
ciones). Aparecen eritemas fugaces de la piel, y las contracciones car- 
díacas son más frecuentes. En los ancianos, sobrevienen a veces estados 
de excitación nerviosa, que hasta pueden estar acompañados de aluci- 
naciones. En estos casos, está indicada una inyección subcutánea de 
morfina como antídoto. 

En estos casos de intolerancia de la atropina, se emplea, como suce- 
dáneo de ésta, la escopolamina en solución al */, por 100. Esta substan- 
cia, en esta proporción, es menos tóxica que la solución de atropina al 
!/, por 100. 

Por otra parte, la atropina puede producir un aumento de la presión 
intraocular, por lo cual, en algunos casos de ciclitis acompañada de 
hipertensión, puede llegar a ser necesaria la administración de una subs- 
tacia miósica. 

A pesar de todo, la atropina sigue siendo el medio soberano en el 
tratamiento de la iritis. 

El empleo de esta substancia se apoya en dos bases. En primer tér- 
mino, pretendemos, con ella, mantener en la mayor quietud posible el 
tejido inflamado..La atropina paraliza el esfínter, el juego de la pupila 
queda suprimido, y la pupila se dilata. El iris se vuelve de menor altura 
y disminuye de volumen, porque la linfa contenida en él es expulsada 


midriasis, la producción de adherencias dedttyido conjuntivo. En las 
(Y Panulación que substituye y 
Srimitivamente, proviene de E 


s 
y el aflujo de sangre disminuye. Por lo tanto, la opina constituye | 
un agente directo para combatir la inflamación. ota parte, rompe, 
cuando es posible, las adherencias que el iris hayeyY” contraído, y evita 
que se produzcan otras nuevas. También pue enero gracias a la | 


sinequias de esta última clase, el tejido 
a las adherencias fibrinosas que se forr 
vasos neoformados procedentes del rio capilar del esfínter. Pero 
si la zona iridiana del esfínter es atra cia la periferia y se reduce de 
dimensiones, es más difícil el deXarrollo de estos vasos nuevos, y, por | 
lo mismo, el de las sinequías LG) do conjuntivo 

Si la pupila se dilata ¿a sé” producen, en este estado midriásico, 
algunas adherencias, no o irán más que una pequeña parte del bor- 
de pupilar dilatado, al ue, si la pupila estuviera contraída, las si- 
nequias fácilmente ocupar todo su circuito en forma anular. 
Por lo mismo, la at a evita igualmente la seclusión de la pupila. La 
atropina, por otf pae, paraliza también el músculo ciliar, de modo que 
mantiene en rep4sgk*l órgano, vecino del iris, que es el más rico en vasos. 
En los casqseguy graves de iritis, podemos aumentar todavía la eficacia 


de la EUo Sociándole la cocaína en solución al 1-2 por 100. Esta subs- 
tancia $ eN músculo dilatador, de modo que la midriasis producida 
por SS A vación de la atropina y de la cocaína es todavía más pronun- 


uy frecuentemente ocurre en la iritis, que la pupila no se deja dila- 
sl con la atropina, por muy bien aplicada (la forma preferible es en po- 
o repetida que se emplee. Entonces lo mejor es la aplicación de 
b- sanguijuelas (4 6 6) en la sien del mismo lado, con lo que se produce una 
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saludabie derivación sanguínea. que descongestiona el iris, haciéndose 
menos denso y dejando que el midriásico despliegue toda su acción sobre 
el esfínter (paralizándole) y sobre el dilatador (excitándole), obteniéndose 
la midriasis deseada, a veces, aun sin nuevas aplicaciones de atropina 
por el momento. Al mismo tiempo, el dolor cesa o disminuye y los exu- 
dados del campo pupilar se reabsorben más activamente y la visión se 
aclara; es decir, que producen un alivio inmediato y de los más mani- 
fiestos. — M. A.] 

Después de la administración de la atropina, se cubre el ojo con un 
vendaje húmedo, y se da principio inmediatamente a la aplicación de 
calor. El ojo afecto de iritis requiere, de un modo pronunciado, una tem- 
peratura alta. Estas aplicaciones de calor pueden hacerse en diferentes 
formas, y no deben despreciarse algunos medios antiguos. Aun en las 
casas más humildes, la madre puede preparar cataplasmas calientes. 
En las clínicas, aplicamos, en estos casos, termóforos eléctricos o las 
cajas de calefección ideadas por nosotros. 


Intervenciones operatorias en la iritis 


No debe, ni puede, intervenirse con operación alguna durante el 
período agudo de la iridociclitis. Tan sólo, cuando una vez terminada la 


Fig. 108. — Introducción del cuchillete lan- Qj" 104. — Transfixión del iris en forma de 
tomate 


ceolar en la iridectomía 
evolución de la inflamación, Po de combatir sus secuelas, pueden 
estar indicadas la iridectomí; NS transfixión. 

La iridectomía tier Q objeto el establecimiento de una comu- 
nicación entre la cámark, aĝĥterior y la posterior. No se la puede prac- 
ticar de un modo gempleto cuando se ha producido una adheren- 
cia extensa de la N osterior del iris con el cristalino y una atrofia 
considerable del i ¿n la oclusión de la pupila, cumple, a la vez, fines 
ópticos. Se oala el cuchillete lanceolar acodado, en el borde de la 
córnea, e ción vertical, y después de haber atravesado la escle- 
rótica, se ace avanzar paralelamente al plano del iris, para que 
el bord ofundo de la herida corresponda más cerca del centro de la 
eS el borde superficial. Se coge entonces el iris con unas pin- 


“S atrae fuera de la herida y se le secciona con unas tijeras. En 
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algunos casos, la excisión puede limitarse a la zona del esfínter (esfin- 
terectomta), pero en otros no puede practicarse más que una iridec- 
tomía periférica (excisión de la raiz del iris). 

Cuando el iris ha adquirido la forma de un tomate y se ha pro- 
ducido la seclusión de la pupila, puede estar indicada la transfixión. Se 
introduce un cuchillete de Graefe estrecho en la proximidad de la por- 
ción temporal del borde de la córnea, y se le hace pasar a través del iris, 
abombado hacia adelante, de modo que el cuchillete perfore así la parte 
temporal, como la nasal del iris, y, finalmente, se hace salir el cu- 
chillete por un punto de la córnea diametralmente opuesto al de su 
introducción. Esta cuádruple perforación del iris da por resultado la 
supresión del abombamiento y la disminución de la tensión ocular, 
aumentada con anterioridad. 


Tratamiento general de la iritis 


En la iritis aguda, están indicadas la quietud en la cama, la regla- 


mentación del régimen alimenticio y la supresión de todos los agentes 
excitantes y de otras causas que puedan aumentar la presión sanguínea. 
Por lo demás, el tratamiento varía según la enfermedad causal. En la 
forma reumática, estarán indicados las curas de sudación, los envol- 
torios hidroterápicos encaminados al mismo objeto y la administración 
interna de preparados salicílicos, y especialmente de aspirina y de di- 
plosal. En el reumatismo crónico, se someterá el enfermo al tratamiento 
por medio de baños y al uso interno de yoduro potásico, de arsénico, de 
preparados de litina y de aguas minerales alcalinaskh En los gotosos, 
se recurrirá al régimen alimenticio apropiado, ¿e amieno con el 
rádium y con la emanación del mismo. En la Nə gonorreica, se so- 
meterán al tratamiento adecuado la gonorrea afecciones articulares 
producidas por ésta, y se practicarán inyegCignes intravenosas de va- 
cunas gonocócicas. En la iritis es O rescribirán el tratamiento 
específico, las unciones mercuriales, 6 Osalvarsán y, más tarde, el 
yoduro potásico. Los fenómenos 4 torios y los nódulos desapa- 
recen muchas veces, en esta forn espués de la administración del 
neosalvarsán, con una rapidez 8gtraórdinaria. En la iritis tuberculosa, 
constituye la base fundamental ratamiento el general del organismo, 
y además, se empleará un _¿fratefmiento tuberculínico circunspecto, pero 
continuado durante largo po. 

En resumen gener mejor regla de criterio que tiene el médico 
a*Aritis, es el estado de la pupila después de la 


¡ger 


Römer, Tratado de Oftalmología. Lámina IX. 


Fig. 1. Iritis sifilitica (pápulas en el borde de la pupila). 


Fig. 2. Iritis tuberculosa; aspecto clínico. 


Fig. 3. Goma del ángulo de la cámara anterior; à ma del ángulo de la cámara anterior, cuatro 
exudados abundantes de Descemet. shyes de la inyección intravenosa de salvarsán. 
Efectos curativos brillantes. 


k Fig tis y ciclitis tuberculosas; aspecto Fig. 6. Iritis y queratitis tuberculosas. 
histológico. 
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34. Nutrición y crecimiento del cristalino; 
diferencias entre el cristalino del joven y el del viejo en estado normal 


El cristalino está situado detrás del iris, dentro del anillo formado 
por los procesos ciliares. Así, separa la porción anterior de la posterior 
del globo del ojo, y en su cara anterior descansa el iris por su borde 

| pupilar, al paso que la cara 
posterior está adaptada a la 
| fosa patelar del humor ví- 
treo. La parte central de la 
cara anterior recibe el nom- 
bre de polo anterior del cris- 
talino, y la parte central de 
la cara posterior, el de polo 
posterior. La línea de unión 
de ambos polos constituye 
el diámetro sagital del cris- 
talino, es decir, el eje del 
mismo. El perímetro de este 
órgano, donde la cara ante- 
rior del mismo se incurva 
hacia atrás para formar su 
cara posterior, es el ecuador 
del cristalino. El diámetro 
de la circunferencia consti- 
tuída por este borde, el lla- 
mado diámetro ecuatorial, 
y el plano ecuatorial corres 
ponde un poco por detrál Fig. 105. — Sección del ojo normal 
de las cabezas de los proçe- 
sos ciliares. La dista: (0 que media entre el polo anterior del crista- 
lino y la cara post de la córnea llega a 2°60 milímetros aproxima- 
damente. K A 

El crista ®tá constituído por: 1.° La cápsula del cristalino ; 
2. El epiteli cristalino ; 3.” Las fibras del cristalino. [Y por el ce- 
mento de uñión, entre estos distintos elementos. — M. A.] 

Langs la del cristalino es una membrana delgada, homogénea y 
S e, más gruesa en su parte anterior (0°007 de milímetro apro- 
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ximadamente), que en su parte posterior (0°002 de milímetro aproximada- 
mente). Se distinguen en ella dos partes, la cápsula anterior y la pos- 
terior. La cápsula del cristalino es una membrana muy elástica, como 
se ve muchas veces por el considerable arrollamiento que experimenta 
cuando es seccionada (lámina XI, figura 1-4). 

En las capas más superficiales de la cápsula de* cristalino, se pierden 
las fibras de la zónula de Zinn, que constituye el ligamento suspensorio 
del cristalino. Las fibras de la zónula proceden de la cara posterior del 
cuerpo ciliar, en el sitio correspondiente a la ora serrata y están íntima- 
mente relacionadas con la parte ciliar de la retina. Se separan del cuerpo 
ciliar junto a los vértices de los procesos ciliares, y se descomponen en 
diferentes haces de fibrillas, que, avanzando sobre el cristalino, se in- 
sertan en la cápsula por tres haces a lo más, que van a parar en parte 
al ecuador mismo, en parte por delante, y en parte detrás de él. Entre el 
ecuador del cristalino y estos haces de fibras zonulares, se forma un 
espacio triangular, que se ve en los cortes transversales y que recibe el f 
nombre de canal de Petit. Este canal no es un espacio cerrado, sino que 
está en comunicación con la cámara posterior y con la cavidad donde se 
aloja el cuerpo vítreo (lámina X, figura 1 y 2). 

El espesor de la cápsula del cristalino aumenta considerablemente 
en el transcurso de la vida. Los resultados obtenidos en los estudios 
embriológicos y numerosas observaciones de orden anatomopatológico, 
hechas en el cristalino, demuestran que la cápsula es un producto de | 
secreción de las células epiteliales del mismo órgano. 

El epitelio capsular está limitado solamente a la cápsula: anterior, 
debajo de la cual forma rna capa única de células £Ñbicas, y termina, | 
junto al ecuador, por un límite preciso. El diám Y las células epi- 
teliales llega, por término medio, a 0'o20 milít , aproximadamente. A 


Siguiendo a Rabl, distinguimos tres PERS n el conjunto de las i 


fibras del cristalino, las fibras centrales, lak W®bras de transición y las 
fibras corticales. Las fibras centrales s S fibras del cristalino más | 
antiguas, es decir, las que aparecen ramente y forman el núcleo 

del cristalino. Estas fibras no son si as muy alargadas que han per- l 
dido su núcleo, y los cortes transye: echos en ellas, demuestran una 
configuración dentada y como arrágada. Las fibras de transición y las cor- 
ticales son las que forman la za del cristalino. Consisten en fibras 
de 7 a 10 milímetros de lonajtud y de sección exagonal. El crecimiento 
de estas fibras tiene luga O uno y otro polo del cristalino. Como las 
células capsulares e or del cristalino están dispuestas en series 
orientadas en la e n de los meridianos, resulta que las fibras 
forman laminillas rección radial, que constituyen, en conjunto, el 
cristalino, al a los diferentes sectores de una mandarina. Si se È 
introduce el cri no e un animal en una lejía potásica débil, el órgano ' 

se descomp G5 en hojas que tienen la forma de un sector. Del mismo 

modo, se NA va muchas veces una disposición en forma de sector, en W) 
las en ades de este órgano. Añadiremos aquí una observación ! 
AN trella del cristalino. Las fibras de las laminillas radiales no se 

AN en un punto único al llegar a cada uno de los polos, sino que 


en en forma de lineas de lección igualmente radial, distribuídas 
modo de una estrella alrededor del polo Tespectivo. 
No conocemos todavía la forma en que tiene lugar la nutrición del | 
i) O cristalino. Unicamente sabemos que los cambios nutritivos son muy 


Z; 


ENFERMEDADES DEL CRISTALINO 225 


lentos en él, y que están basados en los procesos osmóticos, en los de 
selección física y en las afinidades químicas específicas del protoplasma. 
Unicamente podemos percibir, como manifestaciones visibles de !los 
procesos vitales del cristalino, las modificaciones que este Órgano experi- 
menta en el transcurso de la vida. 

Los caracteres que distinguen el cristalino del viejo, del cristalino 
del joven, en condiciones normales, son : 

1.2 El cristalino del anciano es mayor que el del joven. Durante 
la vida entera, las células epiteliales situadas en el ecuador, en forma 
de filas dirigidas en el sentido de los meridianos, se transforman en fibras 
jóvenes. Es cierto que, con ello, se produce a la vez una pérdida de agua 
y una condensación de la parte profunda del cristalino, pero, aun así, el 
aumento de volumen producido por la yuxtaposición de nuevas fibras, 
aventaja a aquella pérdida. El peso del cristalino del hombre, en la 
edad media de la vida, es de 0'20 gramos por término medio. 

[El cristalino es un órgano que no acaba nunca su crecimiento; 
así, el cristalino de un hombre de veinte años es más grande que el de un 
niño, el de un viejo de sesenta años es mayor que el de un adulto de 
treinta años, y así sucesivamente. Ello es debido, a que las pequeñas 
células cúbicas (epitelio anterior) colocadas en contacto y debajo de la 
cristaloides anterior, aumentan insensiblemente de dimensiones hasta 
llegar al ecuador del cristalino, donde sucesivamente se van transfor- 
mando en fibras corticales, cuya longitud es extraordinaria (hasta de 
ro a 12 milímetros), aumentando de este modo el volumen de la lente. 
Estas células que progresivamente .se convierten en fibras, conservan al 
principio su núcleo, mientras son corticales, pero a medida quekvan en- 


erosando el núcleo del cristalino, van perdiendo su propi o y se 
convierten en fibras anucleares o tubos cristalinianos. — ; 
2.2 El cristalino del viejo tiene una forma diferente del crista- 


afino tiene una 
l viejo tiene un 

Q milímetros por 4, 
kidrior tiene una curva- 


lino del joven. Al paso que, en el recién nacido, el c 
forma que se apta más a E esférica, PL crista i 


B aaa Además, en él viejo, la carg i 
tura mucho más pronunciada que la cara a terib 

3° El cristalino del viejo es más dique el del joven. En el crista- 
lino, se desarrolla un fenómeno al que se) a denominación de proceso 
de esclerosis. Esta transformación se á ya durante la juventud, va 
avanzando incesantemente hasta la más avanzada, y da por resul- 
tado que las fibras del cristalino as más hacia el centro, y, por lo 
tanto, las más antiguas vay dténdo agua de la que entra en su 
composición, y, con ello, ten progresivamente de dureza y se 
aplanen. Este esclerosamieTtAa tá AREE de un aumento del índice 


de refracción. La pérdida gua de las zonas esclerosadas da ya lugar, 
por sí sola, a este aue E refringencia, pero todavía está en tela de jui- 
cio si, en el aumento sdice de refracción que se produce en el cristalino 


pérdida de a i se añade a este factor otro, constituído por trans- 
formacione SS icas. Por lo tanto, se produce un núcleo más sólido 
en el interi el cristalino. Este núcleo se aprecia ya de un modo 


humano a ON ia de su esclerosamiento, interviene solamente la 
O 


claro hacigllos veinticinco años, va ns de volumen a medida 
que NS) avanza, e invade, cada vez más, las partes corticales, hasta 


OY 


ente, al llegar a la vejez, el cristalino entero está constituído 


So 
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casi completamente, por un núcleo bastante duro. Podemos apreciar cla- 
ramente este avance progresivo del núcleo, seccionando en dos mi- 
tades el cristalino de un viejo. No pocas veces, se ve entonces la porción 
nuclear, de aspecto seco, que se destaca de la zona cortical húmeda y 
brillante. i 

De este proceso de induración depende la disminución de la ampli- 
tud de la acomodación, que se observa cuando la edad avanza. El crista- 
lino no es ya capaz de aumentar suficientemente la curvatura de sus caras, 
es decir, de aproximarse a la forma esférica bajo la acción del proceso 
de acomodación, para subvenir a las necesidades de la visión próxima. 

4. El cristalino del viejo presenta una coloración amarilla más 
intensa que el cristalino del joven. A diferencia de lo que sucede en la 
mayoría de los animales, el cristalino humano presenta una marcada 
coloración amarillenta ya en el recién nacido. Esta coloración del cris- 
talino humano, va siendo cada vez más pronunciada, a medida que la 
edad avanza, como se aprecia inmediatamente al examinar un buen 
número de núcleos procedentes de cataratas extraídas en diferentes eda- 
des de la vida. En general, el color del cristalino sano varía entre un 
amarillo vinoso claro y un pardo obscuro. Sin embargo, caben 
aquí diferencias individuales extraordinariamente grandes. Unicamente, 
hay cierta regularidad en el detalle de que la coloración del nú- 
cleo va disminuyendo hacia la periferia. El color pardo del cristalino 
puede ser tan pronunciado, y puede perturbar hasta tal punto la trans- 
misión de la luz, que nos veamos obligados a extraer este Órgano. 

Debe mencionarse, como un detalle de la fisiología del cristalino, 
que éste absorbe casi completamente los rayos lumipdsos de onda corta. 


$ 


35. Procedimientos de exame cristalino 


Para el examen clínico del cristalip O asiri de cuatro medios : 
El examen ordinario con la luz ngA el examen con la iluminación 
oblicua ; el examen con el oftalmo i, y el examen basado en la for- 
mación de imágenes por reflex% 
1 y 2. La pupila, exami con la inspección ordinaria o con la 
iluminación oblicua, no rete con un color completamente negro, 
porque, aun en el caso e el cristalino esté completamente sano y 
transparente y el indivj ea joven, se produce siempre cierta reflexión 
de la luz en él. Tan, sol tuándo falta el cristalino, el campo pupilar tiene 
un color negro int ; En las personas ancianas, el campo pupilar pre- 
senta una colgsrac ris más acentuada, aun a la luz ordinaria, espe- 
cialmente si s4hgH dilatado la pupila. En esta edad, el cristalino refleja 
la luz en ups grado mucho mayor que el cristalino del joven. No debe 
confundi ta reflexión, que es un hecho fisiológico, con una ca- 
tarata. 
+ racticar el examen con la iluminación lateral, se observa, ade- 
aspecto gris del cristalino, una entonación gris amarillenta. Es- 
DS mente después de la dilatación de la pupila, esta reflexión parduzca 


Ni cristalino es muy evidente. En el cristalino de los viejos, por lo tanto, 


demos apreciar en muchos casos, con más facilidad, el color amarillo 
del cristalino. De un modo especial, el <color es más acentuado en la zona 


+ 
"PO 
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correspondiente al centro del núcleo. Si se emplea la iluminación obli- 
cua, se descubren, de un modo más fácilmente, las líneas obscuras que 
constituyen los rayos de la estrella anterior del cristalino. 

3. Iluminación con el oftalmoscopio, combinada con una aumen- 
to cònsiderable. 

Si se examina el ojo con el oftalmoscopio, el cristalino normal del 
individuo joven es completamente transparente. Tan sólo se encuentra 
en los niños, alguna que otra vez, en la zona del polo posterior del cris- 
talino, un punteado obscuro perfectamente circunscrito, que constituye 
el punteado posterior del cristalino ; residuo, desprovisto de importancia, 
de la arteria hialoidea, que se ha atrofiado. Fuera de este detalle, no se 
aprecia, por decirlo así, el cristalino. Pero precisamente esta transparen- 
cia, es decir, esta falta de enturbiamiento, nos demuestra que el crista, 
lino está en condiciones normales. Tampoco puede apreciarse, sobre el 
fondo rojo del ojo, la coloración ligeramente amarillenta que presenta, 
como hemos dicho, el cristalino en las primeras edades. 

Tampoco puede apreciarse, en condiciones normales, el borde del 
cristalino, ni aun después de dilatada la pupila. Tan sólo en los indivi- 
duos a quienes se ha practicado la iridectomía, se descubre, a veces, este 
borde, en forma de una línea obscura. En el ojo sano, el borde del cris- 
talino no constituye una circunferencia perfecta, sino ligeramente ondu- 
lada. Estas ondulaciones, según Hess, son muchas veces más visibles 
en el ojo atropinizado, que en el ojo tratado con la eserina. Probable- 
mente, son debidas a la tracción ejercida por la zónula (lámina X, 


figura 3). 

4. Comprobación de las imágenes por reflexión. Si, en upa habi- 
tación obscura, movemos un foco luminoso situado a alg ¡stancia 
delante y a un lado del ojo, no solamente la córnea produ cónocida 
imagen por reflexión, sing que aparecen otras dos imá producidas 
por la reflexión de la luz en las superficies anterior y ior del crista- 
lino, respectivamente. 

Estas imágenes han recibido el nombre de 1 nes de Purkinje- 
Sanson. La cara anterior del cristalino, lo miş que la córnea, obre 
como un espejo convexo. La imagen virtual cddente de ella, se for- 


¿ como el radio de curvatura 
A situado a unos 5 milíme- 
, virtual, de tamaño más pe- 


ma en el foco de la superficie reflectora, 
de esta cara es de 10 milímetros, el foc 
tros detrás de ella. Esta imagen es derec 
queño que el objeto y muy poco in , 

La imagen posterior, produci rualmente por el cristalino, es de- 
bida a la reflexión de la luz e Rp erficie posterior, que es cóncava ; 
y es una imagen invertida, r SN de tamaño menor que el objeto. Está 
situada en el foco de la cé erior del cristalino, es decir, a unos 3 mi- 
límetros delante de ésta, %, pbr lo tanto, a un milímetro aproximadamente 
detrás de la cara anterjar del mismo órgano. (La cara posterior del crista- 
lino tiene 6 milímet e radio.) Si se desvía el foco luminoso hacia 
abajo, el puntillo nte, que constituye su imagen, se eleva; al paso 
que las imágen ejadas en la córnea y en la cara anterior de la lente 
se mueven OA ismo sentido que el foco luminoso. Este examen se 
practica BS hay que averiguar si el cristalino está o no dentro del 
ojo. [Tieg4 importancia en el diagnóstico de la catarata negra y en las le- 


NS áticas oculares. — M. A.] 
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36. Observaciones preliminares sobre la patología del cristalino 


La mayoría de las enfermedades del cristalino se nos ofrecen en 
forma de opacidades de este órgano, transparente en estado normal. 
Además, podemos observar alteraciones en la forma y en la situación 
del cristalino. La opacidad del cristalino constituye la catarata. 

[ División de las cataratas. Un notabilísimo oculista español, ya falle- 
cido, el Dr. D. Cayetano del Toro (de Cádiz), hizo en la primera edición 
de su magnífico Tratado de Enfermedades de los Ojos, en 1879, una 
clasificación de las cataratas, que es una obra acabada ; la que posterior- 
mente ha sido reproducida en el tomo VII de la Enciclopedia Francesa 
de Oftalmología, y modificada por tel profesor Márquez, en sus exce- 
lentes Lecciones de Oftalmología. El Dr. del Toro, hacía una primera 
división de las cataratas, en: capsulares, capsulolenticulares y nuclea- 
res ; las cuales a su vez las dividía y subdividía en otros grupos, que el | 
profesor Márquez ha modificado y reducido. 

Clasificación del profesor Márquez : y 


Falsas 
Por la naturaleza. ! z ELE 
Verdaderas | Congénitas. les 
5 Adquiridas | Traumáticas. 


Consecutivas a 
afecciones ocula- 
res. 

Consecutivas a 


« afecciones gene- 
XO rales. 


Qhapsutares. 
Eor esiti a e N E EN a E VES r RENE Y Lenticulares. 
Cápsulolenticulares. 


| To (9) 
Porla extensión io e O Nucleares. 
l iales. . .) Zonulares. 
Periféricas. 
Polares. 


Por el grado de evolución . . Pak 
Estriadas. 


Q l Estacionarias. 
O Radiadas. 
NR SERE e EO 
N Etc. 
O Blancas. 
( ) | Amarillas. 
A D SEa ESA A EN EE E AE a ' | Negras. 
x © Etc. 


Por la c ncia 
+ 


| No traumáti- 


Fisiológica o senil. 
CS E 


No maduras. 
| Progresivas . { Maduras. 
Hipermaduras. 


Por la forma. 


Por el color . 


Duras. 
Blandas. 
Semiblandas. 


SS Líquidas. 
N E | Infantiles. 
rl 


edad Juveniles. 


o S P A E A E, RAAS TA E 
Seniles. 
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Sin embargo, pueden producirse también trastornos visuales debidos 
a una alteración del cristalino, que sigue colocado en su sitio normal, sin 
que se haya producido una catarata propiamente dicha, como sucede, por 
ejemplo, en la catarata negra y en el cristalino con foco doble, que vamos 
a descrbir. 


1. Catarata negra 


Las modificaciones fisiológicas producidas en el cristalino por la 
edad, pueden traspasar algunas veces los límites normales, de modo que 
nos llevan insensiblemente al terreno patológico. El cristalino experi- 
menta el proceso de esclerosis, y se produce en su interior un núcleo, a 
la vez que va aumentando continuamente la coloración amarillenta. Si 
esta esclerosis adquiere una intensidad especial, la coloración amari- 
llenta se transforma en una coloración parda, y puede ocasionar tras- 
tornos de la visión, aun sin que se haya producido una catarata propia- 
mente dicha. A este estado del cristalino, se le da el nombre de catarata 
negra. En él, al examinar el ojo con la iluminación lateral, la pupila 
produce un reflejo casi pardo obscuro, que reviste su mayor intensidad 
en su parte central, al paso que en su periferia el color amarillo o pardo 
se pierde en un reflejo gris difuso. Por lo demás, el cristalino presenta 
todavía algo de transparencia, si se le examina con el oftalmoscopio. 

El enfermo se queja de una disminución de su agudeza visual, y 
afirma que ve grises los colores azules, aunque sean vivos. Evidente- 
mente, la coloración parda intensa del cristalino produce una absorción 
más intensa de la luz, y el aumento de la esclerosis del núcleg da por 


resultado una reflexión más considerable. En la catarata negfasla ima- 
gen de su cara anterior, que es producida por el núcleo, tiKa a colo- 
ración amarillenta, y hasta la imagen posterior forma or la zona 


cortical y que no se aprecia sino con, mayor dificulta, Mpuede ofrecer 
un color parduzco. No pocas veces, el núcleo O) enturbiamiento 
difuso, además de su coloración parda. En gener embargo, la ca- 
tarata negra no se distingue del cristalino nor los viejos, más que 
por un grado más avanzado de la esclerosif Y 


S 


Cristalino con foco doble (lentícono falso LD Artno catarata aparente) 


En esta afección, el enfermo, se encuentra en una edad avan- 
zada, se. queja de que va vol Qu cada día más corto de vista. El 
cristalino, en sí mismo, cons IN, transparencia, pero cuando se hace 
girar el espejo del oftalpapkcdpio, la parte central del campo pupilar 
parece más obscura, a pksarjide conservar su transparencia, y se destaca 
claramente de la partespertférica, que tiene un color claro. En el límite 


que separa estas dos s, se observa una sombra anular, que oscila en 
uno u otro sentidc el centro del campo pupilar, existe una miopia 
acentuada, al ps fue en la zona periférica hay una emetropia o_una 


hipermetropi OS . 
La na tN de este cuadro morboso estriba, por lo tanto, en que 
se encuentian, en un mismo ojo, uno junto a otro, dos estados de refrac- 
o que son producidos por alteraciones del cristalino. Esta ano- 


ción di 
ne itefende, de que se ha producido una diferencia anormal entre el ín- 
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dice de refracción de la parte cortical del cristalino y el índice de refrac- 
| ción del núcleo, es decir, de que esta última zona ha adquirido un índice 
| superior al normal. 
El tratamiento consiste en la corrección adecuada por medio de cris- 
tales o en la extracción del cristalino. 


Para todas las opacidades del cristalino, es valedera la ley según 
la cual, vistas a la luz natural y con una iluminación lateral focal, 
presentan un color gris o blanco, al paso que, vistas con el oftalmos- 
copio, presentan un color obscuro o negro en medio del color rojo del 
campo pupilar. 


3. Consejos prácticos 


I. No debe establecerse el diagnóstico de catarata 
al primer golpe dė vista 


Cuando el médico sospeche que los trastornos visuales que el en- 
fermo presenta dependen de la existencia de una catarata, debe siempre 
recurrir, así a la iluminación lateral, como a la oftalmoscopia, sin de- 
jarse llevar a deducir, del color gris de la pupila y de la existencia de un 
reflejo agrisado en la zona pupilar, simplemente, la existencia de una 
catarata ; porque hemos visto que, en las personas de edad avanzada, 
el cristalino refleja fuertemente la luz a consecuencia de su esclerosis. , 
hasta en el caso de estar perfectamente transparente. Este reflejo senil de 
color gris o gris verdoso que presenta el cristalino, es tanto más acentuado 
cuanto más ancha es la pupila de estos ancianos. Cago en el glaucoma 
la pupila tiene tendencia a dilatarse, sucede a ces que se esta- 
UN] blece, de una manera equivocada y ea, udicial para el en- 
u | fermo, el diagnóstico de catarata, en casos e se trata de un glau- 
H coma. Este error se evitaría muchas veces. ÁgDse recurriera al examen 
| oftalmoscópico. Unicamente existe una Data, cuando, aun con la 
M | iluminación oftalmoscópica se notan N ades propiamente tales, que 

| se destacan en forma de manchas wras sobre el color rojo de la 


| pupila. 


2. Examen después aber dilatado la pupila 


| En muchos casos, el pramcipio de la opacidad del cristalino, produ- 

| cida por la catarata, no Qi ser apreciado, o no lo es, más que de 

| un modo incompleto, ON la pupila está contraída, porque la opa- 

cidad está situada e Noa periféricas del cristalino, y queda oculta 

detrás del iris. SinNurgo, aun entonces el enfermo se queja de que 

la agudeza de ón ha disminuído. Otros enfermos dan explica- 

ciones mucho m agas, y se quejan de moscas volantes. En este caso, 

tiene interés Gigenóstico preguntarles si cuando mantienen inmóvil el 

MW] ojo, las m; volantes permanecen igualmente inmóviles, o si, por el 

I) contrariga siguen moviéndose, especialmente en sentido descendente. En 
l este QNO caso, debe tratarse de opacidades movibles del cuerpo vítreo, 
Ei UR h, de uno a otro lado, en el seno de este tejido, que ha expe- 
| riņerado una licuación patológica, al paso que las moscas volantes 
endientes de opacidades del cristalino, no pueden cambiar de sitio, 

o se comprende, dada la consistencia sólida del tejido de este ór- 
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gano. Otros enfermos afectos de catarata se quejan de que ven los ob- 
jetos como a través de un velo, o muchas veces refieren que los ven 
doblados o en mayor número todavía. En este caso, haremos que el en- 
fermo cierre un ojo, para ver si también entonces sigue viendo los obje- 
tos dobles. Si esta visión doble procede de la existencia de una opaci- 
dad en el cristalino de un ojo seguirá persistiendo aun en el caso de 
que el ojo opuesto esté cerrado (diplopia monocular). 

Más interesante todavía es la poliopia. Fuchs, en su tratado, refiere 
el caso de un dependiente encargado de encender las lámparas en un 
palacio, que, a consecuencia de su poliopia, veía millares de luces, y 
creía que eran debidas a encantamiento. La diplopia y la poliopia son | 
produciqas por el EN irregular del cristalino. En muchos ca- | 
sos, deben intervenir en la etiología de ellas las irregularidades ópticas 
que se producen en un órgano, como el cristalino, que está experimen- 
tando un proceso de agrietamiento. 

La miopia que no aparece hasta la vejez, puede depender de una 
catarata incipiente. [Miopia de índice, y es relativamente frecuente. 
M. A.] 

En todos los casos en que se produzca alguno de los síntomas men- 
cionados, el médico debe examinar el cristalino, después de haber dila- il 
tado la pupila. Para obtener esta dilatación en los casos en que esté 
indicada para el diagnóstico, se practican instilaciones de euftalmina al 
5 por 100, de hematropina al o5 por 100, 0 de cocaína al 2 por 100, | 
pero nunca de atropina, porque esta susbtancia produce una dilatación | 
que persiste durante muchos días, y, sobre todo, So provocar, en | 
los individuos viejos y predispuestos, un aumento de la presión intra- 
ocular, y hasta un ataque agudo de glaucoma. Ç 

Si à médico ha comprobado, de este modo, la existe euna ca- 
tarata senil incipiente, puede comunicar este diagnós CA la familia 
del enfermo, para poner a salvo su responsabilidad eto nunca debe | 
inquietar al sujeto sin necesidad, dándole a con 1 diagnóstico de l 
catarata, y basta hablarle de enturbiamiento SR eraciones produci- | 


das en el cristalino por su edad. 


3. ¿Se trata de una catarata congénit O de una catarata 


simple o compkcAda? | 

Si por el examen se ha compr (Lio la existencia de una catarata, 
debe averiguarse si ésta a SÓ o congénita. Para resolver esta 
cuestión, debe atenderse a sis, a la edad del enfermo, al as- 
pecto y caracteres clínicos d -is En muchos casos de cataratas 
adquiridas, debe a análisis de la orina, para ver si se trata 
de diabetes, y, si se so Gaia la existencia de la tetania, será preciso 


practicar un examen PIDIO! 

También se su N frecuentemente la cuestión de saber si se trata 
de una catarata « e» o «complicada». En la catarata simple, el ojo 
está intacto, tt de la catarata, especialmente por lo que toca a su | 
ol N ‘on el nombre de catarata complicada, por el con- 
trario, < N nde una opacidad del cristalino que se ha asociado a 

otras afos ones del interior del ojo, y que se ha producido a consecuen- 
cia INS aY. Encontramos cataratas complicadas en la iridociclitis cró- | 
| ES Spués de la seclusión de la pupila); en las inflamaciones de la | 


Rómer. Tratado de Oftalmología. 
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coroides; en las de la retina (retinitis pigmentaria y, sobre todo, en 
| períodos avanzados del desprendimiento de la retina); en las últimas 
il fases del glaucoma (glaucoma absoluto) y en los tumores intraoculares. 
| También pertenece a este grupo la catarata que se produce en la 
heterocromía. Cuando el color del iris es diferente en uno y otro ojo, 
la experiencia demuestra que, en el ojo cuyo iris tiene un, color más 
claro, se desarrolla muchas veces una catarata, a consecuencia de una 
uveítis crónica de marcha silenciosa, que se inicia ya durante la juventud. 

En ocasiones, el aspecto de la catarata complicada es ya caracterís- 
tico. Así, por ejemplo, se encuentra una figura estelar en la capa cor- 
tical posterior, en los casos de coroiditis y de retinitis pigmentaria ; una 
coloración amarilla del cristalino, a consecuencia de metamorfosis re- 
gresivas, como la precipitación de sales calcáreas o de colesterina en el 
seno de la catarata, así como engrosamientos de la cápsula (catarata cap- 
sular) y arrugamiento de la misma, que se hace trémula y hasta llega 
a luxarse. 


4. ¿La catarata es operable? 


(Examen de la percepción y de la proyección luminosas) 


Finalmente, el médico general puede decidir igualmente si en una 
catarata susceptible de ser operada hay probabilidades justificadas de 
éxito. Para resolver esta cuestión, hay que averiguar si la retina, situa- 
da detrás del cristalino afecto de catarata, y que se substrae a nuestra 
observación directa cuando la opacidad de la lente es muy acentuada, 
conserva todavía sus funciones normales. Es un he satisfactorio el 
de que la aptitud funcional de la retina se mantien cgndiciones com- 
pletamente normales, hasta cuando, durante añ: teros, no se han 
formado imágenes retinianas claras, por estar fo afecto de catarata 
senil. 

Para admitir que la operación es ca 3) dar buenos resultados, 
es preciso que, aun en el caso de que stalino esté completamente 
opaco, el enfermo pueda percibir le e una bujía en una habita- 
ción obscura. Por otra parte, es as) igualmente que, si se sitúa el 
foco luminoso en un punto excéRtrico, el enfermo pueda apreciar la 
dirección de donde viene la luz. , si, valiéndonos del espejo del oftal- 
moscopio, proyectamos la eS diferentes direcciones, sobre el ojo 
afecto de catarata, es neces que el enfermo nos diga inmediatamente 
la dirección de donde aquélla. Si la percepción luminosa y la 
proyección presentan Y caracteres, el médico debe aconsejar al en- 
fermo que se haga : rt una catarata gris, por lo. menos en lo que se 
refiere a las condficiqités del interior del ojo. 

Sin embargo} oculista debe establecer algunas limitaciones en 
esta regla. Mabspcas veces, se encuentra, en los individuos viejos, una 
degeneracid Nil de la porción de la retina correspondiente a la má- 

puedo apreciarse más que por medio de un examen oftal- 


cula, EN 
ESOS preciso. Esta degeneración cosiste en una alteración incu- 


rabl a retina, caracterizada por la aparición de manchas amarillen- 


les está, muchas veces, en contraste con la insignificancia de las 
aciones que el oftalmoscopio revela. Cuando, a consecuencia de 


A com aumento del pigmento o sin él. La gravedad de los trastornos 


O 
xV 
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una catarata, no puede examinarse el fondo del ojo, podrá suceder que 
el diagnóstico de esta afección retiniana sea imposible. No hay oculista 
que no conozca casos, en que, después de una operación de catarata 
que ha seguido un curso completamente normal, la potencia visual ha 
quedado altamente perturbada, a consecuencia de estas alteraciones de 
la mácula, y, tanto el médico, como el enfermo, han experimentado 
un amargo desengaño. De la misma manera, en el examen clínico ordi- 
nario de la percepción luminosa y de la proyección, en un enfermo afecto 
de una catarata madura, podrá pasársenos inadvertida la existencia de 
un pequeño foco central de coriorretinitis o una ligera hemorragia de 
la retina, etc. También podrá substraerse completamente a este exa- 
men, una atrofia incipiente del nervio óptico. Tan sólo cuando la cata- 
rata no está todavía madura y puede practicarse el examen de la vi- 
sión con diafragmas estenopeicos, podrá averiguarse que la zona central 
de la retina está intacta bajo toda probabilidad. 

Sin embargo, aun en los casos en que el examen de la percepción y 
proyección luminosas no dé, del todo, el resultado que desearíamos, pode- 
mos aconsejar a nuestros enfermos, algunas veces, que se sometan a la ex- 
tracción de la catarata senil, aunque la mácula no esté ya completamente in- 
tacta, puesto que la ampliación del campo visual y el restablecimiento de la 
visión periférica podrán ser útiles a muchos id Del mismo modo, 
pueden ser operados todavía con éxito, ojos que han experimentado infla- 
maciones intraoculares, especialmente la iritis y la iridociclitis, con tal 
que la evolución de ellas haya terminado. Las observaciones hechas por 
los oculistas durante el último decenio, han proporcionado la satisfac- 
toria revelación de que un gran número de cataratas oo pue- 
den ser todavía extraídas con buen éxito. Por lo tanto, la gxistéhcia an- 
terior de una iritis, cuya evolución ha llegado a su térm o consti- 
tuye contraindicación alguna de la operación de la < 


O 


37. Forma más frecuente de 1 ata senil 
(catarata senil PEN r 


Siguiendo a Hess, damos el nombre Q catarata cortical subcapsular, 
a la forma más frecuente de la catar, senil, significando, bajo aquella 
denominación, que las alteraciones DOSas se des arrollan en las capas 
más periféricas de la zona cortjc cristalino, y que las fibras de éste 
que pierden su AN e finalmente se destruyen, son las si- 
tuadas inmediatamente d (Y) le la cápsula. En cambio, la zona nu- 
clear del cristalino peri 'é completamente extraña a este proceso. 
Unicamente en algunos cawés excepcionales, el núcleo experimenta igual- 


mente una disminue e volumen. 
En el curso d sarrollo de la catarata, pueden distinguirse cuatro 
períodos : El de “ftarata incipiente ; el de la catarata intumescente ; el 
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l. Catarata incipiente 


Al examinar el ojo con la iluminación oblicua, se observan, sobre 
todo si se ha dilatado la pupila, algunas opacidades de color gris o blan- 
co agrisado, de configuración cuneiforme, dispuestas en dirección de los 
radios del cristalino, situados en la periferia de éste y debajo de la cáp- 
suľā. La punta de estas opacidades está dirigida hacia el polo anterior de 
la lente. En la mayoría de los casos, la parte nasal e inferior del borde 
del cristalino, constituye el sitio donde se inicia y se acentúa más esta 
alteración. La dilatación de la pupila tiene gran valor para el diagnós- 
tico del principio de la catarata senil, porque la variedad cortical sub- 
capsular se inicia preferentemente en la región ecuatorial del cristalino. 
Al practicar el examen oftalmoscópico, estas opacidades se destacan, 
a modo de manchas obscuras o negras, sobre el color rojo que ofrece 
el resto de la pupila. En segundo término, observamos también en este 
examen, las más de las veces, un número de opacidades mayor que el 
descubierto con la iluminación oblicua, y, sobre todo, pueden apreciarse 
con esta exploración, las alteraciones más tempranas de la catarata 
senil. No todas las células y fibras del cristalino se disgregan y enturbian 
por igual, sino que, las más de las veces, se observa como primera mani- 
festación fundamental, la-aparición de focos de aspecto claro y vítreo entre 
las fibras del cristalino, que quedan así separadas unas de otra. Se han 
comparado acertadamente estos focos, con las resquebrajaduras que se 
producen en un bloque de hielo transparente. Merece citarse, por su 
importancia para los exámenes más delicados, el hecho de que, mu- 
chas veces, estas opacidades de aspecto vítreo no segaRrecian más que 
comunicando movimientos de rotación alternativos ugo y otro senti- 
do, al espejo oftalmoscópico. Es indudable que está?gpacidades son debi- 
das a la interposición de agua entre las fibra n sólo, poco a poco, 
estas colecciones acuosas se enturbian, por m se con ellas un número 
cada vez mayor de fibras del cristalino, n experimentado un pro- 
ceso de disgregación. Puede practicars£ spués de este simple examen 
oftalmoscópico, el método de la ll JN «desviación paraláctica». Se 
invita al enfermo a mover el ojog ando, por ejemplo, mira hacia 
arriba, y una opacidad del REN o se desvía hacia abajo, sabemos 
que pertenece a la capa cortical pesterior. Es cierto que, con frecuencia, 
se aprecian igualmente, con ola iluminación oblicua, opacidades en 

O 


forma de cáscara, situada a capa cortical posterior. Con ayuda de 
estos dos métodos de SS ión, la iluminación oblicua y el examen 
oftalmoscópico comas con la observación de la desviación paralác- 
tica, queda estabjetiNY) el diagnóstico de la catarata cortical subcapsu- 
lar (lámina X, fiSyurds 5 y 6). 

A E puede afirmar más todavía los resultados de estos 
procedimieníog ploratorios, examinando las opacidades del cristalino 
con un a ale así como coni la simple oftalmoscopia, 
como uda de la iluminación oblicua. 

do se explora el cristalino con el espejo del oftalmoscopio, 

se puden hacer muy visibles las pequeñas opacidades que existan en 
¿kin más que colocar detrás del orificio del espejo una lente convexa 
XD o dioptrias, haciendo la observación a to centímetros (dis- 
Òi ncia focal de esta lente). Y cuando se utiliza la iluminación oblicua, 
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puede obtenerse también un buen aumento, utilizando al mismo tiempo 
que la lente iluminadora, otra amplificadora, y aun mejor, una lente bino- 
cular estereoscópica, según la técnica indicada.en la exploración de la 
córnea. — M. A.] 

El examen detenido demuestra igualmente, en la catarata incipiente, 
la existencia de opacidades del cuerpo vítreo en la generalidad de los 


casos. 


2. Catarata intumescente 


Las opacidades y las resquebrajaduras aumentan gradualmente de 
dimensiones y de número, porque la disgregación de las fibras ha ido 
progresando. Llegado este período, encontramos depósitos considera- 
bles de masas opacas. Los vértices de los sectores se ofrecen a la vista, 
hasta estando la pupila sin dilatar. La disposición radiada sigue siendo 
manifiesta, y puede distinguirse todavía, de un modo perfecto, la opaci- 
dad cortical posterior, de la opacidad cortical anterior. Con el oftalmos- 
copio, se aprecia todavía el campo rojo de la pupila, pero las zonas y masas 
obscuras son mucho más voluminosas. En esta fase del proceso, se nota 
también una modificación perceptible de Ja cámara anterior, que ha 
disminuído marcadamente de profundidad. «Este hecho se explica por el 
aumento de volumen del cristalino, que se abulta a consecuencia de 
contener cada vez una mayor proporción de agua. : 


3. Catarata madura 


Si la disgregación del tejido del cristalino sigue sagę el cam- 
po pupilar ofrece un color gris perla uniforme, y no US) posible exa- 
minar el fondo del ojo. Las capas corticales se ha elto completa- 
mente opacas, hasta debajo de la cápsula. Una EQU la pupila, 
se ve que las masas de fibras, abultadas por el e to acuoso, tienen la 
forma de sectores, y los; rayos de la estrella ecen, muchas veces, 
de una manera evidente. Si la catarata no nzado todavía el perío- 
do de la madurez, se observa, con la ilu QON lateral, la sombra pro- 
yectada del iris. En otro tiempo, se atruía a este fenómeno un valor 
clínico considerable. Su producción eQ Sida a que, en el lado opuesto 
a la luz, los rayos luminosos podrápspenetrar a través de la zona cortical 
del cristalino, todavía transparer Dian sólo quedan interceptados por 


las capas opacas situadas pra mente. Por lo tanto, la existencia 
de este fenómeno indicaría a catarata no está todavía madura, en 
el sentido riguroso de la ra. 


4 


O; Catarata hipermadura 


Una vez la Vita cortical ha avanzado hasta el estado de madu- 
rez, se van $ ciendo nuevas alteraciones del cristalino, si no se la 
opera. L S a anterior vuelve a aumentar de profundidad, y hasta 
puede aprę&®ise un temblor del cristalino. Este órgano, opaco en toda 
su extepYión, hace la impresión de que ha experimentado una conside- 
ab inución de volumen, de modo que está manifiestamente re- 


r > GE 
10% Debajo de la cápsula, se ven puntos y manchas blancos, en- 
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tre los cuales se aprecia claramente el núcleo del cristalino, por su 
color pardo. Debemos atender a las dimensiones de la imagen de una 
luz reflejada por el núcleo, porque, al practicar más tarde la operación, 
deberemos ajustar, en parte, las dimensiones de la incisión a las de 
aquella imagen. Sin embargo, no es este fenómeno el único que ob- 
servamos en la catarata hipermadura. Hay casos en que' no toda la 


Fig. 108. — Seudoepitelio de la Neo del cristalino 


|i opacidad que constituye la cata se ha convertido en una masa re- 
18 traída y; pobre en agua, sino se ha transformado en un líquido 

| lechoso. El cristalino presen entonces un aspecto uniformemente azu- 
| ||- lado, y no se aprecia ya io alguno de la estrella. Aun entonces, 


[i puede apreciarse el nýc cristalino, con su color pardo, pero no 
y está ya situado en el Ó del campo pupilar, sino que ha descendido, 
| g por la acción de „Şu O, hasta el fondo del saco capsular, y es un | 
i fenómeno interefintş™el que ofrece este núcleo al cambiar de sitio, en 
| | 
| 


concordancia con Wes cambios de posición de la cabeza. 
Se ha esta catarata el nombre de catarata quística o de Mor- | 


1 
H gagni. El 


o de que en este período el cristalino tiemble de un | 
| sto, es una demostración de que su ligamento suspensorio 

| ido de resistencia. ' 
| o tanto, el curso de la catarata cortical subcapsular represen- k 
| ta qun *proceso de necrobiosis del cristalino, y, al fin, éste acaba por 

| ¡tituir un órgano muerto en el interior del ojo. 

| oO Bajo el concepto anatomopatológico, se notan en la catarata senil 
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dos alteraciones. En el epitelio capsular, se desarrollan procesos de de- 
generación acompañados de procesos de proliferación intensos (fig. 63), 
y en las fibras del cristalino, por el contrario, predominan las mani- 
festaciones de disgregación. Las fibras del cristalino se hinchan, depo- 
sítanse masas grasosas en el líquido coleccionado entre las fibras, y éstas 
acaban por disgregarse, formando una especie de papilla. 


Producción de la catarata senil 


A pesar de que hace siglos que los oculistas se ocupan de la ca- 
tarata senil, la naturaleza esencial de ella nos es todavía desconocida. 
Pueden adoptarse dos concepciones fundamentales. En una, la catarata 
senil constituiría una consecuencia natural y forzosa de la edad, y 
para ello se parte de la idea filosóficonatural de que la muerte del indi- 
viduo, y también la de cada órgano y la de las distintas células, cons- 
tituye una evolución natural de la vida misma. En la segunda de las 
concepciones mencionadas, la catarata cortical subcapsular es una en- 
fermedad del cristalino, como otras tantas enfermedades orgánicas. Par- 
tiendo de esta última concepción, se han buscado las condiciones para 
el desarrollo de la catarata en diferentes factores locales del ojo o en 
trastornos del conjunto del organismo. La segunda admisión es alta- 
mente probable, y hay muchas razones que tienden a hacer admitir 
la existencia de trastornos de la secreción interna. 

[Entre las teorías aducidas para explicar la etiología de la catarata, 
está la de un gran oculista español, hace algunos años fallecido, el doctor 
Albitos ; quien, basándose en múltiples razonamientos clínico. llegaba 
a la conclusión de que las cataratas expontáneas, al ENA s trau- 
máticas, eran ocasionadas por un hecho mecánico, que e Sobre la 
cápsula, permitiendo el paso del humor acuoso a RS con lo que 


la lente se opacifica. Parece que los hechos deben ser aunque el pri- 
mum movens de los mismos se nos oculte. — M. 


| 38. Otras formas de aN senil 
ca ar 


En completa os la catarata senil ordinaria, se en- 
| cuentra la catarata nuclear, NS e el núcleo del cristalino está en- 
turbiado de una manera dif PS uniforme, al paso que la zona cortical 
Q y clara. Ambas zonas se continúan una 
raduales. Es cierto, que este hecho no es 
absolutamente constat ay casos en que, además de esta opacidad 
de la zona nuclear Eten al mismo tiempo opacidades de la catarata 
cortical subcapsul 
Esta forma catarata es mucho menos frecuente que la catarata 
cortical or Y), y posee una particularidad que falta en esta última. 
La anamned> y da aspecto del enfermo demuestran que éste no se en- 
cuentra eN la edad de la vida en que se desarrolla la catarata cortical sub- 
caps asta puede afirmarse que la catarata nuclear suele desarro- 
OY hacia los cuarenta años, si bien es cierto que la opacidad del 


es completamente trans 
con otra, por transicior 


— o O 
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núcleo es entonces todavía pequeña, estando reducida a un ligero vesti- 

gio, a modo de empañamiento. Es también un carácter que llama la 

| atención, el de que esta opacidad se aprecia con más claridad con la 

iluminación lateral, que con el oftalmoscopio. Tan sólo poco a poco y 

con el transcurso de los años, la opacidad intranuclear va acentuándose, 

y, Si se practica un examen detenido, se aprecian opacidades intensas, 

pero puntiformes, en el interior del enturbiamiento nuclear. Por lo de- 

más, las observaciones clínicas y los exámenes histológicos no han 

arrojado gran luz sobre la naturaleza de esta opacidad nuclear. | 
Si se secciona un cristalino afecto de catarata nuclear, llama a ve- | 

ces la atención el aspecto seco de la zona del núcleo, que puede desta- 

carse, de un modo preciso, de la substancia cortical, que conserva su 

carácter brillante. 


Catarata perinuclear 


¡ Mucho más rara todavía que la catarata nuclear, es una forma de 
| catarata, observada en algunos individuos de edad avanzada, a la que 
| se ha dado el nombre de catarata perinuclear. En esta forma de catarata, 
í la opacidad no está situada en la parte superficial de la corteza, ni en 
| el interior del núcleo, sino en la zona correspondiente a la superficie 
de éste. Estas opacidades presentan un color blanquecino marcado, 
cuando se las examina con el microscopio de Zeiss, y precisamente con 
esta forma de exploración, puede apreciarse claramente la situación de 
la catarata entre el núcleo y la substancia cortical. 


Catarata punteada cerúlea Ka 


Esta catarata no corresponde, en rigor, ormas puramente se- 
niles, porque sus períodos iniciales se obs ya con' extraordinaria 
frecuencia en el segundo decenio de la ¿n primer lugar, consti- 
tuye un hecho característico la gran di ia existente entre los datos 
que se obtienen con la oftalmoscopie que suministra el microscopio 
de Zeiss. Con el oftalmoscopio, aug colando detrás del orificio del espejo 
una lente convexa, se descubre n número mucho menor de opaci- 
dades que con el microscopio de (Qs. En esta última forma de examen, 
llama especialmente la pr brillo azulado que presentan las opaci- 
dades. Estas, por otra so en una forma distinta de las de la catarata 


cortical subcapsular ; e en forma de empalizadas elipsoi- 
deas, y en su mayo 8 situadas en las capas perinucleares. En 
la proximidad de aO palizad las, hay un gran número de puntos pe- 
; queñísimos. Est O de catarata crece con una lentitud extraordi- 
| naria. Constituye hecho característico, el de que los polos del cris- 
| talino, así et G Gerior como el posterior, constituyen las zonas que pêr- 


manecen AOA te un tiempo mayor, exentas de esta degeneración. Por 

| este mpt agudeza de la visión persiste en un grado relativamente 

| EOS hasta en el último período. A estas opacidades, pueden aso- 

| ciar otros casos, las opacidades subcapsulares propias de la ca- 
taręta šenil ordinaria. La experiencia demuestra que la catarata puntea- 

ho) desprende con facilidad, en el acto de la extracción. 

D Como alteraciones anatomopatológicas, se encuentran, entre las fibras 
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Rómer, Tratado de Oftalmología. 
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Fig. 1. Anillo de los procesos ciliares, con | 
las fibras zonulares. [l Ni 
Fig. 2. Angulo de la cámara anterior en estado W 
normal, conducto de Schlemm, cuerpo ciliar 
y fibras zonulares. | 
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Fig. 3. Las fibras zonulares puestas a la vista O ! 
por medio de la iridectomia óptica. Q 
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š q% 5. Catarata senilsubeapsular, a la luz Fig. 6. Catarata senil subcapsular vista al ij) 
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normales, cavidades cuneiformes, llenas de una masa finamente granu- 
losa. La naturaleza de esta forma de catarata: nos es igualmente des- 
conocida todavía (lámina X, figura 4). 


39. Operación de la catarata. Extracción del cristalino 


Hasta mediados del siglo XVIII, la operación de la catarata fué 
practicada casi exclusivamente por el método de la reclinación, es decir, 
del hundimiento del cristalino en el cuerpo vítreo. Los grandes peli- 
gros de esta operación consistían, y todavía consisten, en la infección, 
en la hemorragia, en el desarrollo del glaucoma y en el desprendimiento 
de la retina. En 1752, Juan Jacobo Daviel demostró que podía extraerse 
el cristalino afecto de catarata, por medio de una incisión semicircular 
practicada en la córnea. El procedimiento operatorio de Daviel siguió 
siendo el dominante durante un siglo. Tan sólo A. v. Graefe ideó, en 
el año 1885, la incisión en la proximidad del limbo y creó la operación 
moderna de la catarata. 

[ Actualmente, en los países latinos, el procedimiento de extracción 
a colgajo (de Daviel) es casi exclusivamente empleado ; el linear de De 
Graefe, apenas si se hace uso de él. — M. A.] 


Preparación del enfermo A 


Si el examen de la percepción y de la proyección DO han de- 
mostrado que una catarata es operable, debe empezars examinar 
el estado de los párpados, de la conjuntiva y de la s lagrimales. 


Es preciso empezar por suprimir las inflamaciones S bordes de los 
párpados y de la conjuntiva, y, si el saco lagrim asiento de alguna 
inflamación, debe extirpársele, y aguardar iempo, después de 


esta extirpación, antes de operar la cataraja. 
Antes de la operación de la catarata, Webe practicarse un. examen 


bacteriológico de la conjuntiva, aunque en condiciones al parecer 
normales. Los gérmenes más peligrgsgs para el interior del ojo son 
los neumococos. En los casos dud hay que aguardar el resultado 
que den los cultivos. Después de limpiado el ojo, se le mantiene 


cfís, hasta que llega el momento de 
io, la oclusión de los párpados puede 
ción de un vendaje aumentaría la abun- 
en la conjuntiva. 


protegido con la tela metálica 
la operación. Empleando est 
hacerse sin dificultad. La 
dancia de bacterias existe 


O 


Extracción 9 catarata con iridectomía y extracción con 


co ción de la forma redonda de la pupila 
Actual , la operación de la catarata se practica siempre con 
anestesia Oral. Después de cocainizado el ojo, se da principio a la ope- 


ración icindo un blefarostato. Tras ello, se irrigan el ojo y el saco 
conjyntiWál con gran cantidad de solución fisiológica de cloruro sódico 


AO 


AO 
SS 
DD 
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esterilizado y caliente, para separar, en lo posible, de la conjuntiva, las 
bacterias que estén adheridas a ella. Después de haber secado el globo 
del ojo, se da principio a la operación propiamente dicha. 

La extracción a colgajo se compone de cinco tiempos : 

El primer tiempo es el trazado de la incisión. Se fija el globo del 
ojo con unas pinzas, aplicadas junto a la parte inferior del limbo de 
la córnea, y se hace que el enfermo mire hacia abajo. | La fijación del ojo 
en la parte inferior de la córnea utilizada por el autor y otros entrena- 
dos oculistas, no es de recomendar a los principiantes, quienes obten- 
drán una mayor inmovilidad del globo ocular, practicando la fijación en 


a ei. 


EEEN S 
R TEC AS 
E 


ivig. 109. — Incisión para la extracción del Fiif. — Iridectomía, como se- 
cristalino XA o Acto de la operación de 


la catarata 


el extremo interno del meridiano horizont Do próximo a la cór- 
nea. = M. A.] Se clava el estrecho cu te linear de Graefe en el 
limbo, de modo que su filo esté dirig acia arriba. Sin detenerse, 
se empuja el cuchillete a través ámara anterior, hasta el lado 
opuesto, y se le hace salir por ed lmBo, exactamente al nivel del sitio 
por donde se le ha introducido ( 109). La línea recta representada por 
el trayecto del cuchillete separA 41 tercio superior de la córnea de los 
dos tercios inferiores. CSA el cuchillete ha salido por la segunda 
abertura, se termina la O hacia arriba, seccionando, en su avance, 
la córnea a lo largo de bo. En cuanto el cuchillete ha seccionado 
la córnea, se le ende y se traza con él un colgajo de conjuntiva de 
3-4 milímetros de AS) ra. El trazado de este colgajo tiene gran impor- 
tancia para la AS) lación, porque favorece la adherencia rápida de los 
bordes de la herí, y de este modo protege el ojo de la infección se- 
cundaria. + 

Eise 
tituídq 


o tiempo, en la extracción clásica a colgajo, está cons- 
iridectomía. Después de haber invertido el pequeño col- 
gaj ntival hacia la córnea, se introducen unas pinzas de iris, ce- 
rra e las abre dentro del ojo, se coge con ellas el borde pupilar del 
iris y’se le atrae fuera de la herida, y se le secciona con unas tijeras de 


ctomía (fig. 110). 
O ho El tercer tiempo es la abertura de la cápsula anterior del cristalino. 
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Se introducen unas pinzas de cápsula cerradas, se las abre, una vez in- 
troducidas, y se coge.con ellas una porción de la cápsula anterior, tan 
grande como sea posible. Con ello se ha abierto el camino para la sa- 
lida del cristalino. [El tercer tiempo de la extracción de la catarata o 
quistitomía, se puede practicar con el quistitomo o con la pinza de cap- 
sulectomía. La inmensa mayoría de los oculistas emplean con este obje- 
to el quistitomo. La pinza es de un empleo más delicado y expone más 
a la luxación del cristalino que el quistitomo. Solamente hemos visto 
utilizar esta pinza a un oculista tan hábil como lo es el Dr. Kalt, de Pa- 
rís. — M. A.] 

El cuarto tiempo es el de la extracción del cristalino. Con la cucha- 
rilla de Daviel, se ejerce una ligera presión en la parte baja de la cór- 
nea, en dirección hacia atrás y arriba. La herida se entreabre poco a 
poco, y el cristalino sale del ojo. 

Sigue finalmente el quinto tiempo, que es el último de la operación, 
constituído por la limpieza del ojo. Las masas de cristalino que quedan, 
son extraídas de la cámara del ojo con la cucharilla, o son arrastradas 
por medio del lavado de la cámara acuosa con una solución estéril de 
cloruro sódico. Valiéndose de la espátula, se colocan los bordes de la 
solución de continuidad del iris de modo que los ángulos, correspon- 
dientes al esfínter, queden colocados en su sitio. Finalmente, se adapta 
perfectamente en su lugar el colgajo queratoconjuntival. 

|Para practicar los lavados con suero estéril de la cámara anterior, 
al objeto de extraer las masas corticales que en ella quedan, se utilizan 
jeringas a propósito, siendo un buen modelo la de Panas; pero a nues- 
tro juicio no es de recomendar esta técnica, siendo más útil > este 
objeto el aspirador de Redard, que nosotros empleamos. — 

La extracción de la catarata sin abrir la cápsula, no se 1 a que 
de un modo excepcional en las cataratas hipermaduras 4 engrosa- 
miento capsular, cogiendo la cápsula con las e o cándayuda del asa 
de Weber. [En las cataratas en estas condiciones OQ autorizado a 
practicar su extracción in toto, según los método a de Schmit 
y mejor de la ventosa de Barraquer. — M. A. 

Si, en la operación de la catarata senil, q s respetar la pupila 
para conservarle su forma redonda, podemós renunciar a la iridectomía, 
y se extrae entonces el cristalino por la p E iamente dilatada con 
atropina. Otras veces, se practica la llagnata Hade oia periférica des- 
pués de la extracción del cristalino este caso, el detalle más deli- 
cado de la operación consiste en el borde ciliar del iris tan sólo, 
y practicar un pequeño colob érico, de modo que se conserve 
la zona del esfínter del iris, or lo tanto, la pupila quede con su 
forma redonda intacta. D de la extracción sin iridectomía, el iris 
puede interponerse, de uÑmĝdo secundario, entre los bordes de la he- 
rida, y llegar a herniarge, lo cual complica en gran manera la curación 
de la Moria: En can Os se practica la mencionada iridectomía peri- 
férica, constituye 1 O ula de seguridad, capaz de disminuir el peli- 
gro de que se pr. a la hernia del iris (lámina XI, figuras 1 y 2). 

El enfe e ser transportado, desde la mesa de operaciones, 
a su AE 

La o RA pción con conservación de la forma redonda y normal de 
la py Va la preferencia solamente bajo el concepto estético, 
que Qe de ser el decisivo para nuestra conducta médica en esta grave 
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ES 
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intervención, sino que también abogan a favor de este método los resul- 
tados obtenidos por los operadores, bajo el concepto de la función vi- 
sual. A priori, debe ya esperarse que la agudeza visual será mayor si 
la pupila conserva su forma redonda normal, porque las imágenes que 
se forman en la retina, son generalmente más precisas si la pupila es 
redonda y estrecha, que si es amplia. A esto se añade que, después de la 
extracción del cristalino con un coloboma amplio del iris, las zonas peri- 
féricas y de curvatura menos uniforme de la córnea, intervienen, en 
parte, en la visión. 

[Existe actualmente una tendencia general a practicar la extracción 
de la catarata con iridectomía, y a nuestro juicio justificada. Es cierto 
que el resultado funcional y estético de esta operación sin iridectomía 
es superior a la extracción combinada ; pero quien haya sufrido la amar- 
gura de haber tenido enfermos con enclavamientos del iris, forzosa- 
mente se convierte en partidario de la iridectomía, que pone al abrigo de 
tan terrible contingencia. — M. A.] 

Sin embargo, con la extracción acompañada de iridectomía, que es 
de técnica más fácil, se obtienen también resultados excelentes por lo 
que toca a la función visual. 

La operación de la catarata es, y seguirá siendo, una operación. fas- 
cinadora. 

[En general, el tratamiento de la catarata se divide en médico y 
quirúrgico. En el estado actual de la ciencia, el tratamiento médico no 
da resultado, pudiendo decirse que el verdadero tratamiento es el qui- 
rúrgico. Antes del descubrimiento de Daviel (1745), se empleaba única- 


mente la depresión o reclinación de la catarata edi excepcionalmente, la 
aspiración. Actualmente se utilizan dos proce tos: la discisión, 
para las cataratas líquidas o congénitas, en niñ qgtieños, y la extrac- 
ción. Puede decirse que el tratamiento corrie s la extracción. Ahora 
bien; la extracción de la catarata, puede s re de las fibras del 
cristalino (núcleo) opacificadas, dejando 1 sula en su lugar (procedi- 
miento clásico); o bien se puede extra cristalino opacificado entero 


(con su cápsula), constituyendo la llama extracción total, o in toto. 
En el procedimiento clásico, es t obligado la quistitomía. En el 
procedimiento de extracción in t é suprime la quistitomía. En ambos, 
la extracción puede ser simples iridectomía) o combinada (con iridec- 
tomía). Cuando se utiliza la_qUtstitomía, se puede practicar la extracción 
a colgajo (procedimiento ico), o la .extracción linear (cataratas juve- 
niles sin núcleo o muy_kejkyueño). 

La extracción xS afó, simple o combinada, ha sido descrita por 
el autor, así como «tracción linear : son los procedimientos usuales. 
Uno y otro tie Se inconveniente de poder originar la catarata secun- 
daria, acciden esagradable y de resultados operatorios no siempre 
felices. Par bviar tal inconveniente, se han utilizado en estos últimos 
años dos dimientos de extracción ín toto de la catarata, uno prac- 
ticado coronel Schmit, en la India, y otro por nuestro compa- 
trio r. Ignacio Barraquer, de Barcelona. 
procedimiento del coronel Schmit, consiste en hacer la extrac- 
¡IN el cristalino entero, mediante hábiles y especiales compresiones 

1 globo ocular, con un gancho de estrabismo, después de practicada 
la) queratotomía y la iridectomía. Este notable oculista inglés, ha practi- 


O cado millares de extracciones de catarata en la India, con su' procedi- 
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miento, y allí han acudido los que han querido aprenderlo ; sin embargo, 
no ha hecho escuela, quizá por no poseer todos el gran entrenamiento 
quirúrgico del autor, o bien porque las fibras de la zónula tengan mayor 
propensión a degenerar en los indios, con motivo de la catarata y ex- 
pongan menos a las pérdidas de vítreo. 

El procedimiento del Dr. Barraquer, llamado facoérisis, consiste 
en practicar la extracción del cristalino opaco en totalidad, mediante la 
succión con una ventosa aplicada a la cristaloides anterior, una vez hecho 
el vacío en la misma, por medio de un ingenioso aparato de su inven- 
ción. Verdaderamente que el procedimiento es ideal y que queda des- 
pués de la extracción una pupila limpia, de un negro intenso y el operado 
puede alcanzar el máximum de agudeza visual, sin el temor de las inflama- 
ciones del iris por el contacto irritante de fibras del cristalino no extraídas, 
o por la opacificación del epitelio anterior de la lente, motivando la eno- 
josa catarata secundaria. De esperar es, que en plazo no lejano, se con- 
vierta en el procedimiento usual, puesto que el desiderátum oftalmoló- 
gico ha de ser el operar las Cataratas, no dejando dentro del OJO, porcio- 
nes que a posteriori puedan determinar irritaciones o disminuir la desea- 
da transparencia de los medios refringentes. Y si todo esto se consigue 
con una técnica sencilla y no peligrosa (bien manejada), se compren- 
derá el gran alcance del procedimiento. 

Además, a nuestro juicio, tiene preciosas indicaciones, como son la 
extracción de cristalinos subluxados,, de las cataratas cápsulolenticula- 
res, arrugadas o trémulas, es decir, de todas las hipermaduras y hasta del 
cristalino transparente en el tratamiento de la miopia maligna. 

En los procedimientos de extracción de la catarata, puede epplearse 
la sutura previa de la córnea. Consiste en colocar un puntg We Sutura 


entre la córnea y el tejido episcleral, que cierre la abertu acticada 
en el globo ocular, para extraer el cristalino opacificad condición 
indispensable que el orificio corneal, no penetre en la ara anterior, 


sino „que sólo comprenda las capas de la córnea Or sido por ello, 
cuanto porque hay necesidad de hacer la sutura, an la incisión (al re- 
vés que de ordinario), por lo que con tanta dj d ha llegado a per- 
feccionarse. 

La sutura de la córnea, es invención aMericana, debida a Williams 
(de Boston); pero no llegó a tomar car naturaleza por ser post- 
operatoria y ser mayores los inconvenigajes que las ventajas. En cambio, 
la sutura previa de la córnea es inver O debido a Suárez de Men- 
doza, y perfeccionado después po dos distinguidos oculistas fran- 
ceses, los doctores Kalt y PRS edu (de Quinze-Vingt). La, modifi- 
cación de Chevallereau es la *mpleada. En España la utilizan, aun- 
que no de un modo sistenffti los doctores Márquez, Oliveres, Carre- 
ras y nosotros. 

La sutura previa d córnea, tiene su especial indicación : 1.°, cuan- 
do se trata de sujetos Adyebciles, con tos, o que no pueden hacer cama; 
2., cuando se so O infección postoperatoria, por el mal estado de 
las vías lagrimatehodde la conjuntiva, y 3.°, en las cataratas subluxadas, 
negras, mió SQipermaduras, etc. ; es decir, en las cataratas que se 
aparten del N clásico y en las que fácilmente se presenta el prolapso 


del vio M. A.] 
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Tratamiento postoperatorio 


Después de la operación, se aplica un vendaje binocular, se lleva 
el enfermo a la cama, y, por la tarde, se cambia el vendaje, se limpia 
el ojo con precaución, y se hace una instilación de atropina. Al cabo 
de veinticuatro horas, se cambia nuevamente el vendaje. Se deja descu- 
bierto el ojo no operado, y el enfermo puede sentarse en la cama o puede 
levantarse. Si la conjuntiva produce una secreción catarral, se substi- 
tuye el vendaje por una tela metálica de Fuchs (fig. 111) que, por otra 
parte, impide que el enfermo se frote el ojo, espe- 
cialmente por la noche. Se somete al operado a 
una alimentación conveniente, y se cuida de que 
la digestión no sea difícil. El tratamiento postope- 
ratorio dura, por término medio, unos cator- 
ce días. 

[En España se procede del siguiente modo : 
después de la operación, se coloca un vendaje bi- 
nocular y se traslada el operado a su cama, reco- 
mendándosele quietud, lo más absoluta posible, 
durante las primeras veinticuatro horas, y dieta 
líquida. Al día siguiente, se levanta el apósito y 
se lava el ojo operado con «suero fisiológico tem- 
bie. 11. —Tola metálica de Plado y estéril; primero por fuera y después la 

Fuchs cavidad conjuntival ; instilándeqse dos o tres gotas 
de solución estéril de atr Ro 1 por 100. En 
los días siguientes se repite la cura en igual forma, O 


ular durante los tres 
ta el séptimo día de la 
pantallita negra flotante. 


primeros días y utilizar el vendaje monocul 
operación, en cuya fecha es substituído po 

La quietud en cama, no será tan abşġ durante el segundo y tercer 
día, después de la operación ; pudigaA 4] cuarto día, sentarse el enfer- 
mo en la cama y levantarse al quink d) 

La alimentación debe ser e líquida durante los dos 
primeros días y semilíquida 1 e siguientes. Al quinto día volverá el 
operado a su alimentación O a. — M. A.] 

Poco tiempo Fo la operación, se encuentran, a veces, en 

i 


la cara posterior de la ligeros enturbiamientos, que son debidos 
a lesiones experime rel endotelio corneal, cuando se extraen los 
restos del cristalinç la cucharilla. Otras veces aparecen opacidades 
estriadas. Estay úlMdMas, que están constituídas por pliegues formados 
en las capas ma Jofundas de la córnea y en la membrana de Descemet, 


proceden de a disminución de la curvatura de la córnea en el meridiano 
OS se produce después de la incisión. Ambas formas de opa- 
dad! Ry SN más tarde. 


Kadia de la herida operatoria se produce con gran rapidez, 

iciones normales. Los bordes de la herida se aglutinan inmedia- 

K e uno a otro, el humor acuoso vuelve a producirse, y el epitelio 
la córnea reviste la solución de continuidad. Los procesos de proli- 
ación que se originan en la proximidad de las laminillas corneales 
Ò seccionadas, producen una reunión íntima de los bordes de la herida. 
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Complicaciones de la operación de la catarata 


Complicaciones durante el acto operatorio 


La extracción del cristalino resulta difícil, si la incisión es dema- 
siado pequeña, así como cuando la cápsula del cristalino no ha sido 
abierta en una extensión suficiente. 

La presión que se ejerce sobre el globo ocular, debe ajustarse a las 
condiciones de cada caso. Cuando el desprendimiento del cristalino 
se produce bajo la acción de una presión forzada, la zónula puede desga- 
rrarse y el cuerpo vítreo se hernia. Esta hernia del cuerpo vítreo. se 
produce con especial facilidad, cuando el operado ejecuta movimientos 
imprudentes, contrae los párpados con fuerza, etc. Muchas veces, la 
zónula, que está ya alterada, antes de la operación, en las cataratas 
retraídas, hipermaduras o acompañadas de otras complicaciones, se des- 
garra entonces fácilmente, con lo que se produce la salida del humor 
vítreo. En todos estos casos, debemos practicar la extracción del crista- 
lino por medio de instrumentos apropiados, como el asa de Weber o el 
gancho doble de Reisinger. Si el cuerpo vítreo se hernia durante el acto 
operatorio, se excindirá inmediatamente, con las tijeras, la porción her- 
niada, y se vuelve cuidadosamente el iris a su sitio. Esta última ma- 
niobra ofrece dificultades. También puede suceder, en los casos en que el 
ojo, o en particular la zónula, presentan anomalías especiales, que el 
cristalino se luxe en el seno del cuerpo vítreo, si bien este hecho es extra- 
ordinariamente raro. 


Complicaciones después de la extracción A 
I. Separación simple de los bordes de la herida, con Orragias 
de la cámara, cuando el enfermo está inquieto, tose o est a. 


2. Retardo de la oclusión de la herida, a consecudnia de la inter- 
posición de pequeñísimos residuos de la cápsul ristalino o de 
filamentos del cuerpo vítreo, entre los bordes deN erida (lámina X, 
figura 3). Q 

3. Inclusión del iris en la herida de la a, sin hernia propia- 
mente dicha del mismo. K 

4. Hernia del iris, cuyo tratamiento CY} 
la excisión. 

5. Cicatrización cistoidea de la Cha, a consecuencia de la inclu- 
sión de tejido del iris. Este hecho onsigo el peligro de una infec- 
ción tardía, hasta pasados myNW) años, infección que se produce a 
consecuencia de la dislaceracig > los quistes que se forman, e invade 
rápidamente el cuerpo vít O 

6. Desprendimiento We a coroides, que constituye un hecho fre- 
cuente al cabo de algy días de la extracción de la catarata con iridec- 
tomía. La cámara a 41 disminuye de profundidad, se produce una 
hipotonía, y aparege el interior del ojo, un abombamiento parduzco. 
Esta complicacituNes debida a que el humor acuoso pasa al espacio su- 
pracoroideo, SNS ecuencia de haberse desgarrado la inserción del iris 
durante la ON ión. Pronóstico favorable (lámina X, figura 4). 

7. Estados de excitación psíquica, constituídos por alucinaciones 
TERNO ués de la aplicación del vendaje. Pronóstico favorable. 
TratáwieWto : Bromuro, veronal, supresión del vendaje. 


siste en la reducción o en 


ve 
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8. Eritropsia. El operado percibe de un color púrpura, los objetos 
que antes veía blancos, y de un color verde acentuado los que veía obs- 
curos. Este fenómeno parece depender de la percepción de la púrpura 
retiniana por el mismo enfermo, o, según otros autores, es debido al 
deslumbramiento. 

9. Hemorragias expulsivas. En este caso, se produce una hemo- 
rragia abundante algunas horas después de la operación, y, a conse- 
cuencia de ella se verifica la expulsión de la coroides y de la retina fuera 
del ojo. Es una complicación gravísima, muy rara, y su tratamiento 
consiste en la exenteración del ojo. 

ro. Estados glaucomatosos. Unas veces son transitorios, y de- 
bidos entonces a la intumescencia de masas de la catarata secundaria, 


Fig. 112. — Panoftalmía del lado de- (O) 113. -— Evisceración del globo del 
recho, después de la extracción de la AS ojo 
| catarata 


il a hemorragias o a irritación del 1 E veces,:se trata de un glaucoma 
| permanente, que constituye u cho gravísimo y es debido a la pro- 
liferación del epitelio de la cémMea en la cámara anterior, cuando la 
Ii cicatrización de la herida tarda, y al revestimiento de dicha cámara 
por este epitelio, a la ma de un quiste. El tratamiento del glaucoma 
A permanente consiste ucleación del ojo. 

il 11. Infeccion Stoperatorias : 

a) Iridoci[gs e marcha silenciosa, acompañada de exudados de- 
trás de la menfbrána de Descemet, cambio de color del iris, sinequias 
| posteriores p+opacidades del cuerpo vítreo. Se corre el peligro de que 
el ojo opué ea invadido por una oftalmía simpática. 
ción purulenta aguda de la herida (producida, sobre todo, 
per mglisococos), que puede llegar hasta el desarrollo de una panoftal- 
| N 112). Deben ensayarse, como tentativas terapéuticas, la aber- 
ifi tu Ye la herida operatoria, la cauterización de los bordes de la heri- 
li , el lavado de la cámara anterior con solución de cloruro sódico y la 


dlt Ny yección de la misma substancia debajo de le conjuntiva. 


[Como tratamiento preventivo de la infección ocular en la ope- 


=m 
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ración de la catarata,.disponemos de cuatro medios, que suelen ser de gran 
efecto. Uno de ellos es el suero antidiftérico en inyección subcutánea a 
la dosis de 10 centímetros cúbicos en el acto operatorio (recomendado 
por Darier); otro es el cianuro de mercurio en inyección intravenosa a 
la dosis de un centigramo, también en el mismo acto operatorio (Dr. Már- 
quez); el tercero, la leche en inyección subcutánea a la dosis de 4 cen- 
tímetros cúbicos, inmediatamente después de la extracción, propuesta y 


utilizada por nosotros, y cuarto, las autovacunas. — M. A.] 


Si estos medios son ineficaces, se practicarán la exenteración (figu- 
ra 113), en las supuraciones agudas, y la enucleación en la iridociclitis 
silenciosa. 


Extracción linear 


Para la extracción de las cataratas blandas y del cristalino de consis- 
tencia semilíquida, que todavía no posee núcleo, y, por lo tanto, en los 
individuos de pocos años, por una 
parte, así como para la extracción de 
masas de cristalino que aumentan de 
volumen por intumescencia, después 
de una lesión traumática o de la dis- 
cisión, y, finalmente, para la extracción 
de las cataratas retraídas, puede em- 
plearse la llamada extracción linear, 
con el cuchillete lanceolar. Se introdu- 
ce la punta de este instrumento en el 
borde de la córnea, hasta que pase a 
la cámara anterior, y se le hace avan- 
zar paralelamente al iris en una exten- 
sión suficiente para que produzca una 
incisión lineal de 5-8 milímetros (figu- 
ra 114). Tras ello, se abre la cápsula 
del cristalino, a no ser que esté ya 
abierta, y se extraen con una cuchari- 
lla las masas opacas, a la vez que se 
practica un ligero masaje de la cór- 
nea con la cucharilla de Daviel. 

Si se trata de cataratas retraíd 


se las coge con unas pinan y se: 
sula, después de haber > incisión, y se las extrae. 
Finalmente, se reduc CS 


$ 40. Afaquia 
Bajo el AN > afaquia se entiende la falta de cristalino en el 


campo de la hila. Eds Heche puede ser producido, algunas veces, 
por las lesipnes traumáticas que han ocasionado la e del crista- 
lino. ~O: pargo, la causa principal de la afaquia es la operación de la 
catasgta fig. 115). 


Rómer. Tratado de Oftalmología. 


Fig. 114. — Introducción del cuchillete lan- 


Se EEDEN para la extracción linear de la ca- 


tarata blanda 


; 7 
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Los síntomas objetivos cardinales de la afaquia son los siguientes : 

1.2 La cámara anterior tiene una profundidad excesiva, porque el 
iris está algo deprimido hacia atrás. 

2. Durante los movimientos del ojo, el iris tiembla ligeramente 
en uno u otro sentido (iridodonesis). 

3. La pupila tiene un color negro intenso ; falta, como es natural, 
la reflexión normal del cristalino, que, en los individuos de edad avan- 
zada comunica una coloración ligeramente gris al campo de la pupila. 

4.2 Faltan las imágenes de Purkinje-Sanson, producidas por el 
cristalino. Esta falta es el síntoma más seguro de la afaquia. 

Como hecho subjetivo, el ojo desprovisto de cristalino pierde la ap- 
titud para la acomodación y una gran parte de su poder refringente, es 
decir, 143 dioptrias, aproximada- 
mente. Este valor corresponde a un 
cristal convexo de 10 a 13 dioptrias 
colocado delante del ojo. La expe- 
riencia demuestra que un ojo afec- 
to de catarata, que antes de ésta era 
* emétrope, necesita, por término me- 
: dio, un cristal de 10 a 13 dioptrias 
à para la visión distante, y de unas 
14 dioptrias para la visión próxima. 
Si el ojo era miope antes de pro- 
ducirse la catarata, los cristales de- 
ben tener una convexidad menor, a 
proporción del grado de la miopia, 


a o y si era hipereéfrope, deben em- 

plearse crist s convexos. Los 

anteojos definitivos que debe llevar el operado pu prescribirse, por tér- 
mino medio, de cuatro a seis semanas despué a Operación, es decir, 


después de la consolidación de la cicatriz. 
El máximum de la potencia visual Qs alcanza en los primeros 
tiempos que siguen a la operación, , a consecuencia de la inci- 


sión practicada hacia la parte alta órnea, el radio de la curvatura 
de ésta, en el meridiano verticalgeSsukás largo que antes, y en el meri- 
diano horizontal, se conserva i astigmatismo inverso, producido por 
la retracción de la herida). Es stigmatismo ocasiona, muchas veces, 


diferencias de refracción, 
ren el empleo de cristales 


llegan a algunas dioptrias, y que requie- 
dricos convexos de eje horizontal, pero va 
disminuyendo gradual: a medida que la cicatrización va comple- 
tándose. Hay PAS as causas, que pueden perturbar la agudeza 
visual en el ojo Q o después de la operación, como la cápsula pos- 
terior y la persiftengpTa de restos opacos de la cápsula anterior o de fibras 
del ra TàDién deben contarse como tales, las asimetrías de la pu- 
pila, en 1 Cayos en que ésta no queda redonda, los fenómenos pro- 
nunciado aberración en las zonas periféricas de la córnea, en el 
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41. Catarata secundaria 


En la catarata secundaria, es decir, en la que puede producirse des- 
pués de la extracción del cristalino opacificado, deben distinguirse una 
catarata secundaria «simple» y una catarata «complicada» o «inflamato- 
ria», según que el proceso de la formación de la catarata secundaria se 
desarrolle con interesamiento inflamatorio del iris, o sin él. 


Catarata secundaria simple 


El éxito inmediato obtenido con la intervención operatoria en una 
catarata no persiste siempre de un modo permanente. Al cabo de algún 
tiempo, pueden producirse nuevas opacidades, que proceden de restos 
de cristalino que han quedado en el ojo después de la extracción (res- 
tos de cápsula, de epitelio o de fibras del cristalino), y estas opacidades 
nuevas alteran considerablemente la potencia visual obtenida al prin- 
cipio. y requieren nuevas intervenciones operatorias. Estas opacidades 
reciben el nombre de catarata secundaria simple (lámina XI, figura 1). 


Fig. 116. — Catarata secundaria, según una preparación De (Hess) 


El cuadro clínico de esta catarata esp eMezordinariamente variado. 
En algunos casos, al examinar el ojo la iluminación lateral, el 
campo de la pupila y el coloboma presentan una coloración gris uni- 
forme, debida a que se ha formado membrana detrás del iris. En 
ella se ven engrosamientos, a mod copos, en algunos sitios. El exa- 
men oftalmoscópico no permite ar el fondo del ojo más que con 
dificultad. No hay necesidad sistir en que la catarata secundaria en 
forma de membrana, perturlfiWYensiderablemente la agudeza visual. Mu- 
chas veces, sin aacoa 0 tarata secundaria es mucho más delgada, 
pero, a pesar de esto, es.esponsable de la disminución de la agudeza 
visual en el ojo operadga En estos casos, la pupila parece completamente 
negra, si se practi examen superficial, y tan sólo por medio del 
examen oftalmo o podemos darnos cuenta de la existencia de una 
película transe: e y que muchas veces ofrece matices irisados en una 
forma ne sta película está recorrida, con frecuencia, por pliegues, 
y hay, digpe»sos en ella, algunos puntos más densos, cuyo examen 
i > demuestra que están constituídos por nidos de células. 
catarata secundaria simple no aparece más que en una pro- 
poren variable de casos y en épocas muy diversas después de la opera- 
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ción de la catarata. No podemos afirmar de antemano, y con una segu- 
ridad aproximada, si, después de una operación de catarata terminada 
felizmente, es de temer o no la aparición de una catarata secundaria, que 
perturbe considerablemente la potencia visual. Con gran frecuencia, los 


Fig. 117. — Catarata secundaria simple 


restos del cristalino que quedan después de la operación; son reabsor- 
bidos sin accidente alguno, al paso que, en otros casos, cuando han 
pasado ya años enteros, se desarrolla una catarata secundaria, más o 
menos densa, que requiere una nueva intervención. 

La producción de la catarata secundaria tiene lugar en la forma si- 
guiente (figs. 116 y 117). Después de la extracción dei cristalino, que- 
dan ordinariamente las porciones periféricas de la cápgula anterior, la 
cápsula posterior entera y algunas fibras corticales la)proximidad del 
or (en forma de 
rodete grueso, que 
recibe el nombre de ro- 
dete del cristalino de 


Soemmering). 
Después del des- 
Fig 118. — Estructura de la catarata seguncd prendimiento del nú- 


cleo y de la capa prin- 
cipal de la porción cortical del crino, la cápsula posterior de éste debe 
ponerse necesariamente en cc aj to con los restos de la cápsula anterior. 
Las dos hojas capsulares $ ptan una a otra, formando pliegues. En 
este saco capsular, se e e restos degenerados de fibras, epitelio 
capsular y formacion liares proc edentes de la proliferación del 
epitelio (bolas de So Sel Esta proliferaci ión puede llegar a revestir 
tales proporcion e la cápsula posterior entera esté cubierta de un 
seudoepitelio. Po tanto, la catarata secundaria simple es debida a una 
Pa A G procedente de porciones de cristalino que han que- 
dado desp la operación (fig. 118). 


+ 
X Catarata secundaria complicada o inflamatoria 


En el desarrollo de la catarata secundaria inflamatoria, intervienen 


nte de la inflamación del iris, y las hemorragias; a la vez que los 


`Q roducción de sinequias posteriores, la exudación de fibrina proce- 
O 


| 
f 
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restos de substancia cortical del cristalino. Por lo general, esta catarata 
secundaria es más densa y más sólida que la catarata secundaria simple. 


Tratamiento de la catarata secundaria 


Apenas hay cuestión alguna en que los operadores defiendan opi- 
niones tan distintas, como en el tratamiento de la catarata secundaria, 
tanto por lo que se refiere a las indicaciones, como a la técnica. Unos se 
dan por satisfechos todavía, y no intentan mejorar el estado del enfermo, 
cuando la agudeza visual del ojo ha quedado reducida al *), de la nor- 
mal; al paso que otros proceden ya a la operación en cuanto esta 
agudeza llega a la mitad, operando hasta cataratas secundarias muy 
tenues. 

En una forma igualmente variada, resuelven los diferentes oculistas 
la cuestión que versa sobre la época en que debe practicarse la operación 
de la catarata secundaria. Unos aguardan a que transcurran muchas 
semanas después de la producción de la catarata secundaria, al paso 
que otros la extraen muy poco tiempo después de la operación primera. 
Para unos, la operación de la catarata secundaria es una operación pe- 
ligrosa, al paso que para otros está completamente desprovista de peli- 
gros. Las diferencias en las opiniones y en el procedimiento operato- 
rio seguido por cada clínico, se revelan igualmente en la extraordinaria 
diversidad de los instrumentos recomendados y construídos para ope- 
rar estas cataratas. La apreciación de cada uno de estos procedimientos 
es propia de un estudio especial, y no de la instrucción destinada al 
médico en general. En nuestra opinión, es evidente que, a practicar 
la operación de la catarata secundaria, es preciso que el Q té comple- 
tamente libre de todo proceso irritativo y que se haya lecido de la 
primera intervención operatoria. Por este motivo, taMSlo en casos ra- 
rísimos, y cuando parece impuesta por condicio iales muy preci- 
sas, practicamos la operación de la catarata secy ta poco tiempo des- 
pués de la operación primera, con tanto ma otivo, cuanto que, en 
muchos casos, la reabsorción de las m de a Catarata secundaria 
puede irse verificando durante semanas $i 
operación. 

Tampoco constituye para nosot úna indicación esquemática de 
la operación de la catarata secun Q el grado de la agudeza visual 
que presenta el enfermo. Una « , que ha de pasar el ocaso de su 
vidá sin desempeñar activic na, se contentará tal vez con una 
agudeza visual que no lleg que al */, de la normal, al paso que, 
cuando se trate de un que necesite de sus ojos para el trabajo, 
deberemos suprimir la rata secundaria, hasta en casos en que la 
agudeza visual llega ey mitad de la normal. 


teras después de la primera 


SS operatorios en la catarata secundaria 


Estos medios consisten en la discisión con el cuchillete de Kuhnt, 
rador de Schnaudigl, o en el desgarro del tejido de la catarata 
jad después de la incisión con el cuchillete lanceolar, o en 


sección con las tijeras de Wecker. También se emplea la discisión 
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con la aguja, para que sea posible la entrada del humor acuoso en el 
cristalino, gracias a la abertura de la cápsula anterior, con lo cual puede 
alcanzarse que el cristalino entero 
absorba este líquido y se vuelva 
opaco, facilitando con ello la ex- 
tracción en una fecha más avanzada 
(figura 119). 


42. Catarata diabética 


. 


La diabetes puede producir 
una catarata en cualquier edad de la 
vida. Por este motivo, el médico de- 
a be practicar el análisis de la orina en 

Fig. 119. — Discisión todo caso de catarata. La catarata de 
origen diabético está constituída 
por una alteración y una desintegración de las capas corticales externas 
del cristalino (catarata subcapsular). El aspecto clínico de la catarata 
diabética depende de la edad del enfermo y de la rapidez con que se des- 
| arrolla. 
Wii A/A En los individuos jóvenes, la catarata diabética se desarrolla rápi- 
AL damente. Empieza por la región ecuatorial, y desde ella, las opacidades 
| van abarcando, generalmente deun modo muy rápido, las capas corti- 
cales blandas, de modo que, dado su brillo nacarado, catarata diabé- 
tica tiene gran parecido con una catarata traumátic e vaya aumen- 
tando rápidamente de volumen. En los individu; edad avanzada, 
A por el contrario, el aumento de extensión de la idad tiene lugar ge- 
ii neralmente de un modo más lento. La forma gievreviste la catarata dia- 
| bética es igual a la de la catarata subcaps senil. Hoy por hoy, no 
podemos distinguir por sus caracteres lo ¿ en un individuo de edad 
| avanzada, la catarata diabética, de laca a senil ordinaria. 4 
i Por este motivo, se han buscad 0)rds caracteres clínicos, que nos 
| llamen la tención sobre la R le una catarata diabética en las 
| personas de edad avanzada. Asif"gdmstituye un dato sospechoso en este 
| sentido, la aparición rápida de 10) miopia en un individuo que pasa de 
| cincuenta años. El cristalin; Qprmanece transparente algunas veces du- | 
rante este período, pero e ros casos, el enturbiamiento del cristalino | 
sobreviene más o menes o, después que se ha iniciado este aumen- ' 
| to de la refracción. O demás, este aumento rápido de la refracción | 
| 


I | ocular, con entuyai nto del cristalino o sin él, no constituye un ca- 
| rácter distintivo We h diabetes. Todo médico que resida en una Cómarca 
donde la catarata Tuclear sea muy frecuente, puede convencerse de que 
el desarrollo” do de una miopia del cristalino, aparece, las más de las 
veces, sin Dotes alguna, y puede constituir una fase intermitente de 
I la catar uclear. l 
| se añade, que también se han descrito casos en que, a con- 
Ii secu? ia de la diabetes, el ojo ha experimentado una disminución de la 
reacción. 

De todos modos, tan sólo en un individuo joven puede atribuirse 

D e una manera segura a la diabetes la opacidad del cristalino, al paso 
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que en los enfermos de edad avanzada, únicamente puede establecerse 
un diagnóstico de probabilidad. 
En ninguna forma de catarata caben tan pocas dudas como en la 


diabética, de que debe tratarse forzosamente de una causa constitucio-- 


nal y de una alteración de la totalidad del organismo. Sin embargo, 
desconocemos por completo la causa en que, en último término, estriba 
la destrucción de las células del cristalino en esta enfermedad. Ni el 
aumento de la concentración de la sangre, ni el marasmo, en sí mismo, 
ni la presencia de acetona o de ácido diacético, pueden ser considerados 
como causa de la catarata. 

En la catarata diabética, se encuentran las mismas alteraciones ana- 
tomopatologicas que en la catarata cortical subcapsular. Hay zonas del 
epitelio capsular, que están afectas de degeneración ; en parte de estas 
células, faltan los núcleos, y, en otros puntos, estos últimos se tiñen de 
una manera desigual. En la región ecuatorial, las fibras experimentan 
una intensa disgregación molecular y están separadas, unas de otras, 
por masas de albúmina coagulada. A esto se añaden manifestaciones de 
proliferación del epitelio. Además, se encuetran de un modo muy cons- 
tante, en la diabetes, alteraciones especiales de la capa pigmentaria del 
iris. Snellen y Hirschberg han hecho notar, hace ya largo tiempo, que, 
en las iridectomías que se practican en los individuos diabéticos, muchas 
veces, el humor acuoso se tiñe de un color negro, porque una gran parte 
del pigmento del iris pasa repentinamente a él. Este tránsito del pig- 
mento del iris al humor acuoso depende, a su vez, de que las células 
de la capa retiniana (pigmentada) del iris, están enormemente infiltradas 
de líquido, de modo que se trata de una especie de degeneración hidró- 
pica. Por frecuente que sea este fenóméno en los ojos de 1 béticos, 
es discutible que tenga una relación etiológica directa c catarata 
diabética, porque se le observa igualmente en ojos cuy stalino está 
perfectamente transparente (lámina XI, figuras 5 y 6 

TRATAMIENTO. — La mayoría de los oculistas se stran, y con ra- 
zón, muy escépticos sobre la eficacia de las cur idiabéticas en las 
opacidades del cristalino, aunque se encuentros u principio. Es im- 
posible modificar de un modo manifiesto la t parencia de la catarata 
diabética. En los casos avanzados, debe fecuffirse a la extracción. Si 
bien la herida operatoria se cicatriza, en áéheral, perfectamente en los 
diabéticos, es preciso pensar en la posjbiæad de ciertas complicaciones, 
como las iritis y las hemorragias en mara anterior, en la retina y en 
el cuerpo vítreo; porque estos he son más frecuentes que después 


de las operaciones de catarata alas en individuos sanos. Esto no es 
de extrañar, porque la arterios sis coexiste muchas veces con la diabe- 
tes. No hay necesidad dy ter al enfermo a un régimen riguroso, 
ni de suprimir la glucosuiaJantes de la extracción de la catarata. Tam- 


poco constituye una q a ndicación de ésta la existencia de acetona, 
ni de ácido nA a orina. 
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43. Catarata de la tetania, catarata de los sopladores de cristal 
catarata producida por la ergotina 


No pocas veces, el desarrollo de la catarata es debido a la tetania, 
es decir, a una perturbación secretoria interna (insuficiencia de las glán- 
dulas paratiroideas), en la que aparecen contracciones espasmódicas de 
los músculos, el fenómeno de Trousseau (aparición de una actitud con- 
tractural de la mano, cuando se constriñe el brazo), una hiperexcitabi- 
lidad eléctrica de los nervios motores (fenómeno de Erb), una hiper- 
excitabilidad específica de los nervios y de los músculos (fenómeno de 
Chavostek), perturbaciones en diferentes órganos internos (disnea, vó- 
mitos, diarrea) y trastornos tróficos en las formaciones ectodérmicas, 
como las uñas y los dientes. 

La catarata de la tetania se produce, muchas veces, en mujeres rela- 
tivamente jóvenes, afectas de caída de los cabellos y de las uñas, además 
de los fenómenos espasmódicos. La forma de la catarata no es siempre 
la misma, y probablemente se trata de trastornos complicados de la nu- 
trición del cristalino, debidos a la composición patológica de los humo- 
res orgánicos en la tetania. A favor de esta opinión, abogan los hechos 
experimentales, según los cuales, la extirpación de las glándulas para- 
tiroideas en las ratas, produce cataratas. 

En Rusia, se ha observado, durante los últimos decenios, después 
de intoxicaciones de grandes grupos humanos por cotina, la apari- 
ción de cataratas en un gran número de estos en o >. 

Finalmente, mencionaremos una forma de(fiyárata que, no pocas 
veces, se observa en los individuos que trabas Xn los hornos de cristal. 
Esta forma de catarata es, generalmente, inada catarata de los so- 
pladores de cristal. Hace más de un SISS ue se ha observado que la 
acción continuada del fuego puede ay cristalino. De un modo espe- 
cial, los obreros que trabajan en lq hos de cristal proporcionan un 
contingente elevado de catarata f se distinguen por su desarrollo 
notablemente lento. Hasta ah o hemos salido del campo de las 
hipótesis, en lo que se refiere a e De aa El hecho de que los obreros 
que trabajan en hornos de Ey! son especialmente los que sufren esta 
forma de catarata, al pa: e los que trabajan en otras industrias, en 
que el ojo está EA xpuesto durante largo tiempo a la acción 
del calor, no SS Y enfermedad con tanta frecuencia ; inspira fun- 
dadas sospecha ùe, en los primeros, interviene una intoxicación 


orgánica crónicA. También se ha atribuído la producción de esta catarata 


a los rayos le sos dotados de acción química. 
+ 


Rómer, Tratado de Oftalmología, ; ; Lámina XI. 


| Fig. 1. Extracción con iridectomía. Fig. 2. Extracción con conservación de la pupila 
| e iridectomía periférica. 


Fig. 3. Inclusión de la cápsula del 
cristalino en la herida de extracción. 


Fig. 4. Desprendimiento de la coroides 
despues de la extracción. 
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Fig. 6. Degeneración hidrópica de la capa pigmentaria 
retiniana del iris en la diabetes. 
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44. Catarata traumática 


Tanto la contusión como la perforación del ojo, pueden ocasionar 
i opacidades del cristalino. 


j a) CATARATA: PRODUCIDA: POR LAS CONTUSIONES 


1. Opacidades transitorias del cristalino. — A consecuencia de 
una acción traumática obtusa, que obra, de delante hacia atrás, sobre 
el ojo, puede desarrollarse una opacidad debajo de la CP que ha 
quedado intacta, en un punto situado al nivel del borde de la pupila. 
Esta opacidad puede desaparecer. Según la opinión de Vossius, el iris 
ha sido comprimido sobre el cristalino por la acción traumática, y ha 
dejado en él, a modo de un sello, la impresión del borde de la pupila. 

2. Catarata propiamente dicha, producida por una contusión.—Esta 
forma de catarata puede producirse de dos modos diferentes. Unas ve- 
ces, la cápsula del cristalino se desgarra (quedando intactas las cubier- 
tas del ojo), y en este caso, según desmuestra la experiencia, la cápsula 
posterior se rompe con más facilidad que la anterior. En otros casos, 
la opacidad se produce sin que la cápsula experimente lesión alguna. La 
conmoción mecánica intensa experimentada por el cristalino, puede bastar 
para producir una alteración de sus elementos celulares. 


El tratamiento consiste en la aplicación de un vendaje, a de 
atropina y, dado caso de que el cristalino se hinche, en la ración. 
b) CATARATA POR PERFORACÓN ; CATARATA TRAUMÁTICA PROP: TE DICHA 


Cuando, en una lesión penetrante del No se OS el cristalino, 
5) se desarrolla, en la gran mayoría de casos, la fo N catarata a que 
| se da el nombre de catarata traumática aaa ds dicha. Cuando la 
lesión se mantiene aséptica, tienen gran gp tancia los siguientes 


factores : 

I. ¿Dónde está situado el desgarro Or cápsula del cristalino y 
cuál es su extensión ? Qı. 
h 2. ¿La lesión afecta la O ior, la cápsula posterior o am- 


bas a la vez? 


] 3. ¿Cuáles la edad del RON uo? 
De la combinación de_e actores, resulta la diversidad de los 


cuadros clínicos que pued n O Cuanto más joven es el invi- 
E duo y más extensa es la_lediéfN de la cápsula, tanto mayor es la rapidez 
con que la opacidad A Grp duce e invade el cristalino entero. El humor 


acuoso penetra en q oA cristalino, y, a las pocas horas de haberse 
producido el trąu mo, el cristalino está opaco en las partes próxi- 
mas a la heri Eh cápsula. Las fibras del cristalino se abultan, se 
hernian por N$ rida de la cápsula, y, muchas veces, sobresalen a 
modo de un hðngo en la cámara anterior, o se disgregan en pequeños 
grümoş, me aen en las cámaras del ojo. También pueden llegar hasta 
la su De posterior de la córnea, y producen, entonces, los precipi- 
jadoo, 


lentes del cristalino, de Fuchs. El proceso va avanzando du- 
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rante días y hasta semanas enteras. Nuevas fibras del cristalino son en- 
tonces invadidas igualmentė por la intumescencia, hasta que, al fin, la opa- 
cidad ha invadido el cristalino entero. A la vez que la intumescencia y la 
opacidad de las fibras, se nota una reabsorción de las masas procedentes de 
la disgregación del cristalino que han caído en la cámara anterior. El 
volumen del cristalino, que había aumentado considerablemente a con- 
secuencia de la intumescencia de las fibras, se reduce ahora, y, si las 
condiciones son muy favorables, la masa entera del cristalino puede 
reabsorberse completamente de la misma manera. El campo pupilar re- 
| cobra su color negro, y únicamente queda la cápsula con unos pequeños 
restos de células epiteliales y de fibras, y el ojo, que resulta entonces afá- 
quico, recobra la visión (lámina XII, figura 1). 

| Sin embargo, esta reabsorción perfecta de la catarata traumática 
Ii no es posible más que en los individuos bastante jóvenes en los que no 
se haya desarrollado todavía, en el cristalino, un núcleo sólido y un 
I tanto voluminoso. El grado y la extensión del esclerosamiento fisioló- 
0 gico deciden por lo tanto, en buena parte, la posibilidad o la imposibi- 
lidad de la curación espontánea de una catarata traumática. Del mismo 
modo, la rapidez con que esta última se desarrolla, depende, entre otras 
causas, de la edad del individuo. En los de edad muy avanzada, la opa- 
cidad traumática puede quedar limitada, durante largo tiempo, a la ve- 
cindad de la herida capsular. 

I Cuanto más tempestuoso es el curso del proceso y cuanto mayor es i 
Ii la rapidez con que el cristalino se hincha, tanto mayor es la necesidad de 

que el médico que observa un caso de este género, cuente con la posi- 

| bilidad, de que la presión intraocular experimente un gumento secunda- 


| rio. Por lo mismo, en estos casos de marcha rápidą, mos comprobar, 
ll en tiempo oportuno, el estado de la presión intra ır; y hay que pro- | 
I curar la extracción de las masas opacas contenj en el ojo. 
| Aun en los individuos jóvenes, la reabsgŇi®*n espontánea descrita, 
I no llega a su término completo en todos lo s de catarata traumática. 
| Generalmente, el proceso de reabsorció detiene antes de lo que el 


el cristalino han salido de la 
e un modo más o menos com- 
Or la proliferación de las células 


médico quisiera. Si una parte de las 

i cápsula, la herida de ésta puede cer 

Ii pleto, y esta oclusión es o R 
epiteliales de la cápsula. En esto, quedan, dentro del saco capsular, 

restos opacos del cristalino, Ki de epitelio y restos de fibras, y, 

de este modo, aparece, a c fuencia de la catarata traumática, la cata- 

| rata secundaria que hemok studiado antes. Esta catarata secundaria no 

Ii puede ser suprimida 4 gue por medio de una intervención operatoria. 

| En condiciones bles, el cristalino puede permanecer transpa- 

I rente después dgm]l Sión de la cápsula, si esta lesión capsular está 

I situada, por eje{ņpļp, en la parte cubierta por el iris y puede cerrarse 

nuevamente ea viftud de una proliferación rápida del epitelio. En cam- 

Ú bio, más ASS te puede sobrevenir una opacidad completa, aun en el 

| caso de © | principio, el cristalino haya permanecido transparente 

| despué traumatismo. Además, puede establecerse como una ley, | 

| qu stalino es mucho menos sensible a las lesiones de la cápsula A 

pos r, que a las de la cápsula anterior, de modo que las opacidades | 

| ducidas por roturas de la cápsula posterior se desarrollan de un modo 

| Q ho más lento que las producidas por toda otra lesión del cristalino. 

b 


mbién puede observarse, particularmente, el aclaramiento de las opa- 
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cidades traumáticas, cuando han afectado la zona ecuatorial del cris- 
talino. 


Catarata ferruginosa 


Cuando ha penetrado en el interior del ojo o en el cristalino, un 
fragmento de hierro, el cristalino permanece transparente durante al- 
gún tiempo, pero, poco a poco, se tiñe de un color pardo o pardo ama- 
rillento, se enturbia, y aparecen, en una forma altamente característica, 
unos puntos pardos dispuestos en forma circular y situados detrás de la 
cápsula anterior. Este círculo tiene, generalmente, el diámetro de una 
pupila algo dilatada. Muchas veces, este color amarillo del cristalino 
limitado a un ojo, llama la atención del médico sobre la existencia de un 
fragmento de hierro alojado en aquél (siderosis bulbi). Esta catarata 
ferruginosa es debida, a que el hierro es disuelto gradualmente por los 
humores del ojo, se esparce por éste por un proceso de difusión, y pasa 
a un estado insoluble en virtud de una afinidad específica de las células 
epiteliales de la cápsula (proceso de almacenamiento selectivo en las 
células del cristalino) (lámina XIT, figura 2). 


45. Cataratas congénitas 


Catarata zonular o perinuclear 


La catarata zonular es la más frecuente de las carata 
y la que tiene mayor importancia práctica. Con este nom 
fica que, bajo el concepto clínico, no parece haberse alter 
nera esencial más que una capa de las fibras del interį 
Esta capa está situada entre el núcleo y la MO 
na XII, figura 3). 

En la catarata zonular, la iluminación ROD Ner la presencia 

u 


QYinitas 
e“signi- 
e una ma- 


el cristalino. 
cortical (lámi- 


de una opacidad gris y delicada, de forma ci situada en el crista- 
lino, detrás del plano pupilar, y rodeada arte de la zona corti- 
cal, que ha conservado su transparencia. B na E atención el hecho de 
que la:opacidad reviste su intensidad máxtela en el borde de la catarata 
y va disminuyendo gradualmente d este borde hacia la parte cen- 
tral, de modo que, en esta misma, ás transparente que en el borde. 
Esto, por de pronto, es un sínt inofortante, del que puede deducirse 
que la porción más interior de NÉ alino, es decir, la región del núcleo, 
es transparente, y que, p tanto, no puede tratarse de la llamada 
carata central (lámina xi geo: 4 y 5). 


Al practicar el exame oftalmoscópico, se ve que la catarata se 
destaca, en forma de isco central obscuro, de las zonas periféricas, 
que conservan su t arencia, y que ofrecen un aspecto normal. Aun 
con este métogd examen, sin embargo, la parte central de la 


Opacidad pr QQ una transparencia mayor que el borde del dis- 
co constituí NN ella. En el borde de la catarata, que es agudo, 
se encuentién dentellones dispuestos en sentido radial, que están diri- 
ANS a periferia del cristalino. 

3 microscopio de Zeiss, se ven, en el seno de la opacidad, que con 
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los exámenes anteriores parecía presentar una entonación gris uniforme, 
una serie de puntos finísimos, así como de otras zonas Opacas más extensas 
y de un color blanco agrisado más intenso. Las opacidades dispuestas 
en dirección radiada y de aspecto igualmente blanco agrisado, ofrecen 
una forma especial, ya que, en parte, están formadas de dos ramas per- 
fectamente pronunciadas, una de las cuales pertenece a la capa anterior 
de la opacidad, y la otra está dirigida hacia la capa posterior. Estas opa- 
cidades están, en cierto modo, cabalgando en el borde de la catarata 
zonular, por lo que se les da el nombre de «pequeños jinetes». Estos jine- 
tillos descansan, en otros casos, en un punto situado más allá del borde 
de la catarata, o sea, en capas del cristalino todavía claras. Su presencia 
demuestra que, en estos sitos, se está iniciando una nueva lámina de cata- 
rata. Hasta hay casos de esta catarata, en que se desarrolla una segunda 
o una tercera lámina opaca alrededor de la catarata principal, y quedan 
interpuestas, entre estas láminas, zonas transparentes o, por mejor decir, 
poco opacas. En la gran mayoría de los casos, la catarata zonular con- 
génita es bilateral, y, de ordinario, ofrece un desarrollo próximamente 
igual en ambos pre 

Sin embargo, se han descrito también casos de catarata zonular uni- 
lateral. Igualmente pueden observarse otros, en que, en un mismo ojo, 
la catarata presenta un desarrollo diferente en unos u otros sentidos. 
En otros casos, se observan cataratas zonulares de las llamadas rudimen- 
tarias, en que tan sólo ha sido invadida por la opacidad una pequeña 
porción de la cáscara perinuclear. También pueden desarrollarse cataratas 
zonulares adquiridas, unilaterales, después de diferentes procesos morbo- 
sos del ojo. Así, se ha observado el cuadro de las opakidades unilaterales, 
parecidas a una catarata zonular después de la a de la queratitis 
con perforación de la córnea o del leucoma adh que sigue a la ble- 
norrea o de las lesiones traumáticas. Y 

Las dimensiones de la catarata zonula ièden variar entre límites 
muy amplios, de modo que se han visk © s en que alcanzaba exten- 
siones de dos milímetros, y otros, de - ilímetros. 

Las perturbaciones de la jun, NDisual de que estos enfermos se 
quejan, dependen, en primer téri , te la extensión de la opacidad, 
pero no es este factor el único QQe desempeña un papel en esta A 
sino que intervienen AS, a intensidad de la opacidad y la confi- 
guración de sus límites. © nayoría de las cataratas zonulares, de todos 


modos, son tan extensas (ocupan el campo pupilar entero. Sin em- 
bargo, con alguna fre ia se encuentran cataratas zonulares en que 
la agudeza visual nál o poco menos. En la mayoría de los casos, 
hay un grado LO rable de debilidad de la visión. Este síntoma es 
debido a “la o , pero también puede intervenir un funcionamiento 
defectuoso de > nervioso, como se desprende del hecho de que 


la función Y5 de puede ser deficiente, después de la extracción irreprocha- 
ble y Pre toi la catarata. No pocas veces se observa el nistagmus. 

$ concepto anatomopatológico, la catarata zonular está carac- 

or la aparición de una zona de degeneración, situada entre la 

S y la zona periférica del cristalino (fg. 120). Si se examina 

Ra ona con el microscopio corneal, a un aumento considerable, se en- 

entr un número extraordinario de focos de degeneración, de mayores O 

enores dimensiones y de forma redondeada unos, e irregular, otros. Es- 

tos focos pueden presentar una estratificación especial (fgs. TARY 1227451 


| 
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embargo, también el núcleo del cristalino, que hemos considerado como 
aparentemente normal en nuestra descripción clínica, puede estar alte- 
rado, de modo que se ven igualmente en él pequeños focos o «gotitas» 


Fig. 120. — Catarata zonular. (Hess.) 


como las mencionadas, si bien su número es extraordinariamente más 
pequeño. 

PATOGENIA DE LA CATARATA ZONULAR. — La patogenia de la catarata 
zonular está todavía por explicar, bajo muchos conceptos. Según una 


Fgs. 121 y KoM de degeneración en la catarata zonular. (Hess.) 

+ c 

opinión, la cá SS zonular sería congénita en la mayoría de los casos, 
pero otros aN s creen que se produce durante los primeros años de la 
vida, y uneikrcer grupo admite, que puede desarrollarse, así después del 
e Pad, mo antes. De todos modos, las anomalías del desarrollo 
y la MereÑcia desempeñan cierto papel en una porción de casos. Muchas 


AO 
ES 


260 RÓMER 


veces, se trata de familias en las que son hereditarias las anomalías ocu- 
lares, y se admite que, después del nacimiento, hay, en el recién nacido, 
una zona opaca de origen fetal, en el cristalino, y que se forman a su al- 
rededor nuevas fibras transparentes. 

En una segunda concepción, se considera la catarata zonular como 
una verdadera enfermedad del cristalino, que debe atribuirse a la tetania. 
Muchos de los individuos afectos de esta forma de catarata han padecido 
convulsiones durante su infancia, y se encuentran, en ellos, alteracio- 
nes especiales de los dientes, que fueron consideradas, a su tiempo, como 
alteraciones dentarias raquíticas (fig. 123). Investigaciones más recientes 
demuestran que la tetania infantil cons- 
tituye, en realidad, la causa principal de 
estas alteraciones dentarias. Esta afec- 
ción espasmódica puede aparecer en di- 
ferentes individuos de una familia, a 
consecuencia de una insuficiencia heredi- 
taria de las glándulas paratiroideas, y 


Fig. 1283. — Dientes llamados «raquíti- ocasiona alteraciones de las formaciones 
A ectodérmicas, entre las cuales se cuenta 

el cristalino. 
TRATAMIENTO. — El tratamiento de la catarata zonular depende del 


resultado que arroje el examen de la función del ojo. Si, después de pres- 
cribir una corrección adecuada por medio de los cristales correspondien- 
tes, la potencia visual es suficiente para que el enfermo atienda a su 
profesión, dejaremos la catarata abandonada a sí misma. Esta con- 
ducta está tanto más justificada, cuanto que la catarkta zonular perma- 
nece estacionaria, en la mayoría de los casos, p e se refiere a su 
extensión. Sin embargo, sucede en algunos ao) os, que la opacidad 


aumenta de intensidad. 

Además de la corrección por medio de es, puede observarse, en 
en algunos casos aislados, una notable mgj: del poder visual, por medio 
de la dilatación de la pupila con atropi $ Sí sucede 'en los casos en que 


la catarata zonular, en sí misma, e pequeña, y está limitada de un 
modo preciso, y, por otra parte, e paca, que la luz difundida por 


ella no puede perjudicar la agubkgza visual. Hay enfermos que se man- 
tienen, durante muchos años, O esta sola medida terapéutica. 
Si nos vemos en la e de practicar una intervención operatoria, 


disponemos de dos proce Jentos, la iridectomía óptica y la extracción 


del cristalino. Una y o nen ventajas e inconvenientes considerables. 

La inmdectomia ace accesible a la luz una porción marginal 
del cristalino que rva su transparencia, a pesar de la existencia de 
la catarata zon ebe excindirse un trozo del iris, tan estrecho como 


sea posible. T&ng la ventaja de que se conserva la acomodación, de 
suerte que ee enfermo puede utilizar el ojo, así para la visión próxima, 
como paraNowWisión distante. Si se quiere averiguar de antemano si al 

(a ventajas la iridectomía, se empieza por determinar 
visual, primeramente dejando la pupila en su estado normal, 


, una hendidura estenopeica adecuada a las dimensiones y a la 

rma del coloboma que deberá producirse con la operación. Sin em- 
bargo, la iridectomía tiene el inconveniente estético de que la pupila 
pierde su forma redondeada y de que deben utilizarse para la visión las 


+ 
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zonas periféricas de la córnea, cuya curvatura no es tan uniforme como 
la de las partes centrales. A consecuencia de esto, la limpieza de las 
imágenes que se forman en la retina, es menor, y, además, pueden que- 
dar de una manera permanente fenómenos acentuados, debidos al des- 
lumbramiento. La iridectomía no está indicada más que cuando, por 
una parte, la opacidad de la catarata ha llegado d un grado de satu- 
ración suficiente para no perturbar la función a consecuencia de la.difu- 
sión de la luz en ella, y, por otra parte, la zona periférica transparente 
del cristalino sea suficientemente ancha. 

La segunda operación consiste en la extracción del cristalino afecto 
de catarata zonular. El inconveniente de esta operación consiste, natu- 
mente, en que el ojo se vuelve muy hipermétrope (más o menos según su 
conformación), el poder de acomodación se pierde, y es preciso utilizar 
cristales diferentes para la visión precisa a distancia y próxima, lo 
mismo que en todo ojo operado de catarata. En cambio, tiene la incom- 
parable ventaja de que la pupila conserva su forma circular, y, sobre 
todo, de que la precisión de las imágenes retinianas es generalmente 
tan superior a la de las que se producen en el ojo cuando se ha prac- 
ticado la iridectomía, que debe darse la preferencia a la extracción del 
cristalino, siempre que deba recurrirse al tratamiento operatorio. 

En los niños, se empieza generalmente por practicar la discisión. 
Después que con ella se ha provocado la intumescencia y la mayor opa- 
cidad de las masas del cristalino, se practica la extracción de éste con 
el cuchillete lanceolar. En las peronas adultas, se sigue, en esta ope- 
ración, el procedimiento ordinario de la operación de la catarata, con 
trazado de un colgajo y conservación de la forma circular de A 


Formas más raras de catarata congénita o ad e 


1. Catarata polar anterior 


‘l cristalino, en la 
región del polo anterior del mismo, una peg opacidad de límites 
precisos y de color blanco intenso. Esta calara avpuede ser congénita 


o adquirida (lámina XIII, figura 1). K 


En la catarata polar anterior, se ve, en el cen 


a) CATARATA POLAR ROS ORIGEN CONGÉNITO 


A consecuencia de una pertu Qy del desarrollo, ha quedado, des- 
pués de la estrangulación del ay eStaloideo, una opacidad en el sitio 


O 
SS 


en que cd epica ha tenido lugar. Esta opacidad procede de la 


pod YE del epitelio capsular. No pocas veces, se encuentra la cata- 
e anterior de una manera concomitante con otras opacidades 


Fig. 124. — Catarata capsular. (Hess.) 
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congénitas del mismo cristalino, como la catarata zonular o la catarata 
central. 


b) CATARATA POLAR ANTERIOR DE ORIGEN ADQUIRIDO 


Después de la perforación de una úlcera de la córnea, basta, muchas 
veces, el contacto transitorio de la cara anterior del cristalino con la 
úlcera corneal, para excitar una proliferación circunscrita del epitelio 
capsular en el sitio en que ha tenido lugar el contacto (catarata ap 
sular). Algúnas veces, esta catarata polar está unida a la cicatriz de la 

[i córnea por un filamento conjuntivo. Sin embargo, la catarata polar puede 
[i producirse igualmente en la úlcera de la córnea por este mismo meca- 
nismo, pero sin que la úlcera se haya perforado. 

Cuando la catarata polar anterior no forma simplemente una opa- 
cidad plana, sino que sobresale en mayor o menor grado en la cámara 
anterior, se le da el nombre de catarata piramidal. Esta forma es, por lo 
tanto, una variedad de catarata adquirida. 


| 2. Catarata polar posterior 


En las cataratas polares posteriores, deben distinguirse las formas 
l congénitas y las formas adquiridas, porque estas últimas, en muchos 
i casos, son tan sólo un síntoma de otras afecciones del fondo del ojo. 
Por lo tanto, cuando, al practicar el examen oftalmoscópico, se ve un 
lf enturbiamiento en la región del polo posterior del cristalino, debemos 
IM practicar inmediatamente, de un modo atento, la exploración del resto 
[i del fondo del ojo. 

Las afecciones del fondo del ojo en que s 
i polares posteriores de caracter adquirido, son pri Imente dos: la de- 
| generación pigmentaria de la retina (retinitisMéjMmnentaria) y la coroi- Í 
| ditis. i 
[i Durante el curso de ia degeneración ge mtaria, se desarrolla, prin- 
I cipalmente en el polo posterior, un e tamiento punteado, al que 


entran cataratas 


Ú poco a poco pueden irse asociand nos enturbiamientos de direc- 
I ; 
rata, el de que no tiene tende neika Súna a transformarse en una opaci- 


dad total del cristalino. A 
I No pocas veces, se obserya%sfro grupo de cataratas polares posterio- 
res, durante el curso de la SS En contraposición a las opacidades 


Mi ción radiada. Constituye un hec qe Cverístico de esta forma de cata- | 


polares circunscritas que observan en la retinitis pigmentaria, esta 
forma de catarata ti Xtenderse por la substancia cortical. De aquí l 
l! resulta que, con Pa Cia, adquiera la forma de una roseta, de los ra- : 


yos de una estr C., y, a veces, puede invadir, en corto tiempo, la 

parte poa ntgra de la substancia cortical. Debe notarse que el pro- 

nóstico es, naturalmente, desfavorable, por lo que se refiere al resultado | 

de la oper X porque la afección del fondo del ojo perturba gravemente 
Í 


c 


la funció l ojo afecto de esta enfermedad (lámina XIII, figura 2). y 
TaQMhien pueden aparecer cataratas polares posteriores en otras en- j 

A es, de modo que se las ha observado, por ejemplo, en la diáte- 9 
¿Nca 


SIS 


“inalmente, pueden aparecer opacidades de forma estrellada en el 


S posterior del cristalino, a consecuencia de afecciones traumáticas 


con lesión perceptible de la cápsula, o sin ella. 


Rómer, Tratado de Oftalmología. Lámina XII. | 


Fig. 1. Abertura de la cápsula anterior del Fig. 2. Ojo derecho; catarata producida por el hierro; siderosis bulbi; | 
cristalino en una herida de perdigón; cata- particula de hierro alojada en el ojo desde un año antes. 
rata traumática incipiente. 
jl 
i 
i j 
i Fig. 8. Catarata zonular Espuéwfde la extracción. | 
fi { 
j 
y 
| 
| i} 
l 


Fig. 5. Catarata zonular, examinada al oftalmoscopio. 
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Entre las cataratas polares posteriores de carácter congénito, se 
distinguen dos grupos, el de las cataratas polares posteriores falsas y el 
de las cataratas posteriores verdaderas. Estas denominaciones deben 
interpretarse en el sentido siguiente : 

Si se entienden por catarata, procesos degenerativos que se des- 
arrollan dentro de la cápsula del cristalino, admitiremos la existencia de 
una catarata polar posterior verdadera, cuando las fibras del cristalino 
situadas junto al polo posterior mismo, se hayan alterado. Estas opa- 
cidades congénitas por disgregación de las fibras correspondientes al polo 
posterior, producidas, por lo tanto, dentro de la cápsula, se ocasionan 
no pocas veces, de un modo concomitante con la catarata zonular, con 
la central, etc. 

Sin embargo, cuando se practica el examen oftalmoscópico, pue- 
den encontrarse opacidades congénitas en el polo posterior del crista- 
lino, que no están situadas dentro de la cápsula sino que yacen sobre ésta 
en contacto con el cuerpo vítreo. Este grupo de opacidades polares pos- 
teriores está en relación etiológica con la evolución de la arteria hialoi- 
dea, y proceden de la época de la vida intrauterina, en que esta arteria 
atravesaba el cuerpo vítreo hasta llegar al cristalino. Si la arteria hialoi- 
dea no experimenta un proceso de regresión suficiente, y quedan restos 
de ella junto a la cápsula posterior, nos encontramos ante una catarata 
polar posteriormente congénita. Puede suceder, en estos casos, que se 
inserte todavía en el polo posterior del cristalino, la arteria, que toda- 
vía persista, o bien un cordón exento de vasos, que podemos seguir hasta 
la papila óptica. Otras veces, no se encuentran más que DO 
filiformes de esta formación, o tan sólo una pequeña opacidad de fgrm 
redondeada. Si el ojo, por lo demás, está en condiciones NS 
difícil establecer una distinción diagnóstica entre la catarata MAA 
la falsa. El diagnóstico, es más fácil, cuando los residuos a 
hialoidea aparecen de un modo más claro, o cuando, cop curre no 
pocas veces en estos casos, se trata de ojos afectos de O almía, o con 
otras anomalías del desarrollo. Finalmente, estas Opaci pueden estar 
en relación con el conus del cristalino. 


3. Catarata central 


Además de las opacidades del cristalino 0 


ces, en el centro de la lente y algo haq 
una opacidad blanca, que se conti 


demostrado 
ingue tan sólo 


exámenes anatomopatológic 
que esta catarata central se 


de la zonular por un gr más avanzado de 

la desintegración del Qu que el que sue- 

le encontrarse en ¿ez tima variedad de ca- Fig. . 125. — Catarata central. 
tarata (Hess.) 


$ 
w, 4. Catarata fusiforme 


Tambki ertenece a las formas congénitas de catarata, la llamada 
catarata f rme. El hecho característico de ella, en los casos pronun- 
ner. Tratado de Oftalmología 
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ciados, consiste en la existencia de una opacidad, que atraviesa el cris- 
talino desde el polo anterior al posterior, y que ofrece, en las partes cen- k 
trales del mismo, un ensanchamiento en forma de embudo o ampular. i 
Incluímos, sin embargo, entre las cataratas fusiformes, aquellas en que 


Fig. 126. — Catarata total congénita. (Hess.) 


| no hay más que una unión delgada entre el núcleo y el polo anterior. 
Il Esta forma de catarata está también relacionada con la zonular y la cen- 
tral, y, probablemente, procede también de un trastorno que se ha pro- 
[i ducido en la estrangulación del saco cristaloideo. 

ll Si, en una catarata congénita, el cristalino ofrece un color blanco | 
[| agrisado en toda su extensión, decimos que se trata de una catarata 
| congénita total (fig. 126). Como la opacidad llega hasta debajo de la | 


iif 
(i Fig. 127. — Tras A la estrangulación de la vesícula cristalinoidea. (Hess.) 


cápsula, es ef Q que todas las fibras del cristalino que se habían | 
formado ante l nacimiento, han experimentado una disgregación. 


f Una partg æ estas cataratas congénitas totales constituyen simplemente | 

[i cataratas les, llegadas a uñ grado muy avanzado. Sin embargo, | 

Ig tambi ede suceder que, durante el desarrollo intrauterino, se produz- | 

I can*¿Mistornos nutritivos en la capa cortical, y sobrevenga con ello la 

NOA total del cristalino. También se ha observado que el cristalino, 

IN conservaba su transparencia después del nacimiento, puede per- 

jl Neria por desarrollarse masas de tejido conjuntivo alrededor de la arte- | 
AÑ rda hialoidea, que sigue persistiendo. Con mucha frecuencia, los niños 

1i afectos de una catarata congénita no son traídos a nuestra visita, hasta 
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que la catarata ha experimentado un proceso de retracción. Ya se com- 
prende que las porciones de cristalino que han experimentado un pro- 
ceso de reblandecimiento y se han vuelto opacas de una manera congé- 
nita, pueden experimentar alteraciones ulteriores, de la misma manera 
que sucede en las cataratas de los adultos. Ordinariamente, se en- 
cuentran entonces, en el campo pupilar, masas de forma aplanada y 
de un color blanco como la creta. La profundidad de la cámara anterior 
y el temblor del iris demuestran que el cristalino ha experimentado un 
proceso de retracción. Estas cataratas congénitas retraídas pueden haber- 
se producido por diferentes mecanismos. En primer término, suelen 
constituir el último período de una catarata total congénita o de una ca- 
tarata zonular muy avanzada. Otras veces, puede haber sobrevenido una 
opacidad gradual del cristalino entero, a consecuencia de una rotura 
fetal de la cápsula posterior. También puede tratarse de infiltraciones 
intrauterinas, que hayan producido la opacidad del cristalino. Sobre 
todo, la sífilis desempeña aquí un papel importante. Llamaremos una y 
otra vez la atención sobre el hecho de que estas cataratas pueden des- 
arrollarse después de una uveítis sifilítica, que se ha evolucionado du- 
rante la vida fetal. 


46. Cataratas experimentales en sus diferentes formas 


A) Opacidades del cristalino que depende de modificacieres 
i del estado físico R 
I. Opacidad del cristalino producido por e 


La transparencia del cristalino sano no persiste entre determi- 
nadas temperaturas. Basta colocar en la nevera, finos de animales 


solución fisiológica de cloruro sódico, y se 
desarrollarse una opacidad lechosa, principglmtfte en la 
región del núcleo (fig. 128). Esta opaci desaparece 
completamente, si se calienta la solución Aina. De esto 
se deduce que el enturbiamiento, pr ido' por el frío, 
no es debido a procesos degenerati sino a una modi- 
ficación del estado físico. Si la un cristalino, 

adquiere un aspecto blanco co a nieve, pero también a amos pro: 
esta opacidad o) amente, si se introduce  ducida por el frío. 


en una solución caliente. 


+ 
II. Opaci er cristalino producida por el calor 


A una tempefaWyía determinada, es decir, a partir de 45°, las masas 
albuminosas bstalino empiezan a coagularse, y, a una temperatura 
más alta, el lino se convierte en una masa blanca. Este enturbia- 
miento proNjucido por el calor o sea por un hecho de coagulación, es 
perma r 


O 
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III. Opacidad del cristalino producida por la acción del cloruro sódigo 


Si se inmergen algunos cristalinos, recientemente extraídos de un 
animal, en una solución concentrada de cloruro sódico (2-4 por 100), se 
enturbian inmediatamente. Esta acción, producida por aquella sal, em- 
pieza por sobrevenir, en su grado más evidente, en la zona correspon- 
diente al epitelio, y se ve, de una manera precisa, en el ecuador el límite 
en que termina el epitelio capsular. Más tarde, aparecen, debajo de la 
cápsula anterior, un gran número de pequeñas gotas redondas, de color 
claro, y empiezan a percibirse los rayos de la estrella del cristalino (figu- 
ra 129). Si éste permanece en aquella solu- 
ción salina concentrada, durante un tiempo 
todavía mayor, se producen otras dos modi- 
ficaciones. La cápsula empieza a despren- 
derse, porque penetra agua en el cristalino, 
y, por otra parte, se produce una opacidad 
en el núcleo. Esta opacidad nuclear, pro- 
ducida por la acción de la sal, puede des- 
aparecer, si se calienta un tanto el cristalino. 
te observaciones hechas en esta materia 

han demostrado que todas estas opacidades 
son debidas a la substracción de agua, en 
virtud de la osmosis, y no a una acción 


Fig. 129. — Opacidad del cris- 


talino producida por la ac- química especial de la sal disuelta. La opa- 

ción del cloruro sódico. (Hess.) 
Gotitas claras de agua deba- cidad del cristalino producida por el cloruro 
jo de la cápsula. sódico, puede ser tambn provocada en el 
animal vivo. Así, a troducen grandes 


F una rana, o se 
pila espesa de ella, 


cantidades de esta substancia en el saco linf 
frota el saco conjuntival de un conejo con 
se produce también una opacidad del cris 
lución concentrada de cloruro sódico € 
producida por esta sal, se desarroll 
opacidad provocada en el anim 
que la producida in vitro, de una era completa, sin que se produz- 
can alteraciones anatómicas grágos del cristalino. 


O 


cuerpo vítreo, la catarata 
artir del polo posterior. La 


B) Opacidades del crista(iAp debidas a la degeneración mecánica del 


OO y de las fibras 


¡rato producida por el masaje 


Si, despué racticar la punción de la cámara anterior y de dar 
salida al hum uoso, se practica un masaje de la cara anterior del cris- 
talino, cop Ba a cons romo, a través de la córnea, aquel órgano em- 
pieza a iarse a consecuencia de la destrucción de un gran número 
de KAN SE epitelio capsular. Este proceso ha sido empleado muchas 

Me KA a obtener la opacidad completa de las cataratas que no han 


todavía a la madurez (maduración artificial). 
La maduración artificial de la catarata está indicada en los casos en 
Que la opacificación del cristalino marcha con mucha lentitud, imposibi- 
S ando al sujeto de continuar su profesión y, por tanto, de ganarse el 


sustento. Hay varios procedimientos de maduración, pero sólo es de 


Si se inyecta una so- 


desaparece, del mismo modo 


o 


pa 


administración de aquella substancia por la vía Y 
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aconsejar el de Foerster, que consiste en practicar una iridectomía e 


inmediatamente después un masaje de la cristaloides anterior con una 


espatulita ; pero como suele ir seguida de intumescencia rápida del cris- 


talino y sobre todo de iritis, para lo que hay que instilay en el acto 


operatorio atropina y después con mucha frecuencia, vigilando siempre 


la tensión ocular, se restringe mucho su empleo. — M. A.] 


Ill. Catarata producida por una contusión 


Pertenece también al mismo grupo, la llamada «catarata por con- 
tusión». Si se golpea el ojo de un animal durante algunos minutos, 
puede observarse el enturbiamiento del cristalino al cabo de poco tiempo. 


IHI. Catarata producida por la acción del rayo 


No pocas veces, se observa el desarrollo de una opacidad del cris- 


talino, en los individuos que han sido heridos por el rayo, y en este 


caso, pueden observarse a la vez otros desórdenes variados del ojo. El 


cuadro clínico de la catarata producida por el rayo es muy distinto, en 


lo que se refiere a su localización, a su extensión y al desarrollo de las 


opacidades. Pueden ser invadidas la zona cortical anterior y la posterior. 


La catarata puede desaparecer en parte, puede permanecer estacionaria, 


o puede ir avanzando, hasta producir la opacidad completa del crista- 


lino. Puede atribuirse la causa de esta catarata a la mortificación del 


epitelio ocasionada por la descarga eléctrica. 


C) Opacidades del cristalino producidas por substan ica 


piStrando nafta- 
por medio de la 
(fig. 130). 


Pueden producirse opacidades del cristalino ad 


, 


lina al conejo, pero esta catarata no se produce má 


Fig. 130. — Capa seudoepitelial en ¡(Uy posterior de la catarata producida por la naftalina. (Hess.) 


+ 
Toda otra torminfO administración, como la inyección subcutánea o 
intraperitoneal, cak de acción sobre el cristalino Debe admitirse que, 
o bien la naft , al recorrer el conducto intestinal, da lugar a la 
formación AN roducto de disociación, que, una vez absorbido por la 
corriente cir toria, altera el cristalino, o bien que la intoxicación del 
organismal por la naftalina origina otras substancias tóxicas que ejer- 
cen DON n sobre este órgano. Bajo la acción de la intoxicación. por 
la S na, pueden también aparecer alteraciones interesantes en la 
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retina. En el hombre, se ha observado igualmente la producción de una 
catarata, después de la ingestión de naftalina o de naftol, pero tan sólo 
en unos pocos casos. 

Hay otro veneno capaz de producir una opacidad del cristalino, aun- 
qué tan sólo ejerce su acción si obra de un modo directo en la córnea. 
Es el veneno de las abejas. Algunas veces, se observan picaduras de la 
córnea por estos insectos, y a consecuencia de esta lesión especial se pro- 
duce una opacidad del cristalino, limitada a las capas corticales más 
anteriores correspondientes al campo pupilar. 

Para la producción de esta catarata es necesario que el veneno sea 
introducido de un modo directo en la cámara anterior por el aguijón, v 
obre sobre el epitelio del cristalino. 


47. Anomalías congénitas de la situación del cristalino 


Ectopia del cristalino 


La situación del cristalino fuera de su sitio, cuando es adquirida, 
recibe el nombre de subluxación o el de luxación, y si es congénita, el de 
ectopia del cristalino (lámina XIII, fguras 3 y 4). 

En el campo pupilar, se distinguen entonces dos partes, cuando 
se le examina con la iluminación focal: la porción correspondiente al 
cristalino, que presenta un color gris ligero, a consecuencia de la refle- 
xión fisiológica de la luz por este órgano, y la zona Mfáquica, que tiene 
un color negro intenso. La orla circular que se N oa de otra estas 
dos secciones es el borde del cristalino. Si se nina el oja con el 
oftalmoscopio, el cristalino es transparente, y sólo su borde presen- 
ta un color negro, por razón de la acción @NSňmática consecutiva a la 
reflexión ejercida sobre esta parte del crist por los rayos luminosos. 
La cámara anterior tiene una profundi distinta según los sitios, y 
esta profundidad es menor en 1 correspondiente al cristalino: 
que en la afáquica. El iris flota de do pronunciadísimo en la zona 
afáquica, a consecuencia del hos iento desigual del cristalino. Cuan- 
do el cristalino está fuera de 9) io, es muy frecuente que la zona del 
campo pupilar correspondignte cristalino sea miope, y que la zona 
afáquica sea hipermétro eN consecuencia de esta diferencia, puede 
producirse una diplopia ocular, y hasta una visión cuádruple de los 
objetos, con la VISIO jnttular, cuando ambos ojos están afectos de 
ectopia del cristali 

[Aun pue -Kir el caso todavía más curioso de que exista en 


cada ojo, por rado, una diplopia, es decir, cuatro imágenes con 


los dos ojos D. en la visión binocular el sujeto perciba solamente 
tres, una o: cuales es originada por la fusión de las dos centrales 


(una de a ojo), como en una observación publicada por el profesor 
Máre yz N— M. A.] 
SA iferencia de la luxación, la ectopia. casi siempre es bilateral, 
en generalmente, el cristalino está separado de su sitio en eo 
iones simétricas en ambos ojos. Unas veces, ambos cristalinos están 
viados hacia arriba, y otras, hacia afuera y arriba o hacia adentro y 
arriba. Sin embargo, pueden también observarse otras direcciones, y 


Y 
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hasta desviaciones asimétricas. La herencia desempeña un papel im- 
portante en la producción de esta anomalía del desarrollo. El crista- 
lino afecto de ectopia puede conservar su transparencia durante largo 
tiempo, y hasta durante toda la vida. Debe notarse la cóncomitancia 
de la ectopia del cristalino con la ectopia pupilar, en la cual la pupila 
está desviada, las más de las veces, en dirección opuesta al cristalino. 
En la mayoría de los casos de ectopia, no hay necesidad de inter- 
vención terapéutica alguna, y únicamente probaremos de proporcionar 
al enfermo la mayor potencia visual posible. por medio de cristales 
apropiados. Tan sólo cuando el cristalino se vuelva opaco o cambie 
de sitio a consecuencia de una atrofia cada vez mayor de la zónula, o 
dé lugar a la producción de un glaucoma secundario, deberá pensarse en 
su extracción. No debe ser un hecho casual el de que la ectopia se pro- 
duzca, las más de las veces, en dirección hacia arriba. Se ha comprobado 
anatómicamente en esta anomalía la persistencia de la arteria hialoi- 
dea y la de cordones de tejido mesodérmico en el cristalino. Estos cor- 
dones están en relación con la oclusión de la hendidura fetal secundaria 
del ojo. Por lo tanto, creemos con Hess que estos cordones perturban el 
desarrollo de la zónula y desvían el cristalino hacia arriba. No siempre 
se les encuentra en una fecha más tardía, porque pueden desaparecer. 
Como es sabido, las relaciones entre el cristalino y el cuerpo ciliar se es- 
tablecen en el cuarto mes, y, de hecho, estos cordones están general- 
mente relacionados con la parte baja de la hendiduda ocular fetal. Mas 
todavía, hay casos de ectopia del cristalino en que éste está situado 
junto a la papila óptica y fijado en ella por cordones mesodérmicos de 


tejido conjuntivo, que han penetrado en la hendidura ocular 
[La conducta a seguir en los casos de subluxación c gi de 

ambos cristalinos es variable, - y depende de la agudeza Mos us r 
sujeto obtenga con la A óptica. Si con ésta al) 
es cosa de desistir de la intervención quirúrgica, sie Q do E 
grosa en estos casos. En el curso actual, hemos vi por encargo del 
profesor Márquez, un muchacho de catorce años subluxación con- 
génita de ambos cristalinos, hacia la parte su , y en el que la ima- 
gen oftalmoscópica de cada ojo era doble, muy próximas, y en 
el cual, con una corrección de ud 

O. I. = E + 12%0 d, C+2'f OT 

E a SA y 1/3 


para lejos, y 


(O E a a and OE y $. lee núm. 5 os 
NS » 


para cerca. 


En este caso se ES ispensado de toda operación. — M. A.] 

Bajo el concepto del *fgnóstico diferencial, debe tenerse en cuenta 
que en el astigmati el cristalino y en la miopia del mismo género, 
hay que pensar HG) osibilidad de que exista un grado muy ligero de 
ectopia de estę O, porque es muy fácil que esta anomalía, siendo 
poco pronur quede inadvertida. Por otra parte, no hay que caer en 
el extremo NN sto, admitiendo la existencia de la ectopia por el solo 
hecho AS ue*pueda verse el borde del cristalino en el campo pupilar, 
a bién puede verse este borde en forma de línea curva en los 
a oloboma del cristalino. 


se 


| 
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48. Anomalías congénitas de la forma del cristalino 


Cono anterior y posterior del cristalino 


El cono del cristalino se reconoce por la forma esferoidal que pre- 
senta este órgano en su cara anterior o en su cara posterior. Esta última 
modalidad es más Frecuente que la primera. Al practicar el examen of- 
talmoscópico, se ve el cristalino transparente en algunos sitios, pero, 
en otros, correspondientes al polo posterior, aparecen verdaderas Opaci- 
dades. Además, se notan diferencias considerables de refracción entre 
la parte central y la parte periférica dell campo pupilar. El cono pos- 
terior del cristalino procede de trastornos que han sobrevenido en la 
regresión de la arteria hialoidea, y de la rotura de la cápsula posterior. 


Coloboma del cristalino 


El coloboma del cristalino está constituído por una escotadura en 
forma de silla de montar, que presenta el borde inferior de este órgano. 
En más de la mitad de los casos, está acompañado de otras anomalías 
de conformación, y especialmente del coloboma congénito del iris y de 
la coroides. Estos ojos tienen una agudeza visual defectuosa, pero si el 
coloboma del cristalino está reducido a sí solo, no suele producir tras- 
tornos visuales y no se le descubre más que accidentalmente. A lo más, 
cuando presenta dimensiones considerables, puede ionar un astig- 
matismo irregular del cristalino (lámina XIII, po Ji 


Rómer, Tratado de Oftalmología. Lámina XIII. 


Fig. 1. Catarata polar anterior. Fig. 2. Catarata cortical posterior. 


Fig. 3. Luxación congénita del cristalino (ectopia), Ç ) Luxación congénita del cristalino (ectopia), 
a la luz oblicua. F vista con el oftalmoscopio. 


E Fig. 5. Coloboma congénito del iris. 


y 
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Anatomía y estructura del cuerpo vítreo 


El cuerpo vítreo debe ser considerado como una formación de ori- 
gen ectodérmico, así por sus caracteres anatómicos, como por su des- 
arrollo embriológico. Está constituído por un armazón de fibras finas, 
dispuestas unas en sentido radial y otras en dirección concéntrica. Este 
armazón no se aprecia a simple vista. Tan sólo en el límite intermedio 
entre la retina y el cuerpo vítreo, se encuentra una delgada membrana 
limitante, que, en otro tiempo, recibió el nombre de membrana hialoi- 
dea; pero las investigaciones modernas han demostrado que debe ser 
atribuída a la capa limitante interna: de la retina, porque el armazón 
del cuerpo vítreo procede de los elementos de la neuroglia retiniana. 
Todo el resto de la masa del cuerpo vítreo está constituído por una 
substancia gelatinosa, completamente clara y transparente. Si oloca 
el cuerpo vítreo en un filtro, no es retenida por éste más i u e ima 
proporción, constituída por la substancia del armazón, y el NS cons- 
tituído por el líquido, para a través del filtro. Este líqu Qi. cuerpo 
vítreo tiene una composición completamente P \ del humor 
acuoso. El cuerpo vítreo carece completamente de w nfánens An- 
tiguamente, se había admitido la existencia de un Oma entre 
el polo posterior. del cristalino y la papila y) aun después de la 
regresión de la arteria hialoidea,. y se cre este canal servía de 
vía linfática. Esto, sin embargo, no es EN 

El cuerpo vítreo toma una participaci) muy escasa en la acción 
de los medicamentos que se introduceņpeen el organismo. 

El cuerpo vítreo desempeña un l un tanto pasivo en las en- 
fermedades del ojo, y es A e recipiente adonde van a parar 
algunos productos N tras esado las paredes del globo 
ocular y las membranas que 6 A el cuerpo vítreo mismo. 


O 


49, * cidades del cuerpo vítreo 


O) 


+ (Moscas volantes en el ojo sano 


Muchos ios se quejan de que, al dirigir la vista hacia el 


cielo azul oyhadia un papel o una pared blancos, aparecen pequeños 
enturbi s, como si flotaran en el aire, y que parecen producirse 
E ojo. Estos enturbiamientos tienen formas variadas, unas 


. secuencia de la distensión Pen de 
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veces arrosariada y constituida por puntos redondos, y otras, como som- 
bras de configuración irregular. Son las llamadas moscas volantes. Para 
decidir si dependen de opacidades del cuerpo vítreo, debe preguntarse 
al enfermo si descienden y siguen moviéndose .cuando mantiene los 
ojos fijos. Si dependieran de una alteración del cristalino, su situa- 
ción no cambiaría mientras el ojo está inmóvil. Por lo demás, no pode- 
mos percibir estas opacidades tan insignificantes del cuerpo vítreo, ni 
aun con el oftalmoscopio, en la mayoría de los casos. Tan sólo el indi- 
viduo mismo las nota, en virtud de una percepción entópica, debida a 
que estas opacidades proyectan sobre la retina pequeñas sombras, que 
el individuo percibe. Estas moscas volantes son percibidas de un modo 
más marcado por el ojo miope, y por esto son los individuos afectos 
de miopia los que más se quejan de ellas. Anatómicamente, consisten 
en restos de células y fibras embrionarias. También pueden detenerse 
evidentemente durante largo tiempo en el cuerpo vítreo algunos que 
otros leucocitos emigrantes. Las moscas volantes carecen de toda im- 
portancia, y sólo perjudican la visión cuando se encuentran en la direc- 
ción precisa de la mirada. [A la percepción de las moscas volantes se le 
denomina miodesopsia. — M. A.] 

Debe mencionarse también la opacidad del cuerpo vítreo producida 
por restos de la arteria hialoidea. 


2. Opacidades del cuerpo vítreo en la miopía acentuada 


Muy otro es el juicio clínico que debemos formarnos sobre las opa- 
cidades del cuerpo vítreo que se producen en los i iduos afectos de 
miopia acentuada. A consecuencia de la mayor d del eje ánte- 
roposterior del globo del ojo en la miopia, 1 rciones posteriores 
del cuerpo vítreo tienen una consistencia men e modo que tanto la 

masa gelatinosa, como el armazón fibroso deN cuerpo vítreo, son más 
flúidos, a consecuencia de una a Qu Así, se da a este 
estado el nombre de licuación del cuer RO o de sinquisis. A con- 
por las fibras, éstas se rom- 
pen, unas por una acción mecá e) otras desaparecen. Se producen 
entonces en la masa gelatinosa Myuecos que se llenan de líquido, y en 
este cuerpo vítreo licuado en al s puntos, flotan opacidades que pue- 
den verse fácilmente con e ftafmoscopio. Estas opacidades presentan 
las configuraciones más Qis, como puntos, grumos irregulares, lá- 
tigos, ovillos, SAES . Los movimientos ‘del ojo las desvían en 
uno u otro RN Qio o que, si encargamos al enfermo imprima 
algunos movimien idos a sus r y que los mantenga luego in- 
móviles, las op P descienden lentamente y las vemos cruzar por 
la zona que exa iamos con el oftalmoscopio. 

En la ya de estas opacidades, desempeñan un gran papel 
las alterad] ¿O experimentan la coroides y la retina en el ojo afecto 
de mio 

O, del cuerpo vítreo puede traer todavía consigo otras con- 
SS Así, su volumen puede disminuir. La tensión intraocular es 
es menor, y, por lo mismo, debemos examinarla siempre que el 
lerpo vítreo esté afecto de opacidades notables. Apenas hay necesidad 


— 
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cionadas, puede producirse un desprendimiento de la retina. Además, 
en muchos casos de licuación del cuerpo vítreo, la zónula experimenta 
también un reblandecimiento y se atrofia. El cristalino empieza enton- 
ces a hacerse trémulo, y hasta puede producirse en él una luxación com- 
pleta. i 


3. Sinquisis centelleante 


En las personas de edad avanzada, se ve, a veces, moverse en el 
cuerpo vítreo un gran número de puntos brillantes como el oro. Si el 
enfermo mantiene inmóvil el ojo, estas figuras se precipitan hacia aba- 
jo como una lluvia dorada. Este fenómeno maravilloso es producido 
por cristales innumerables, que reflejan fuertemente la luz, y que se 
componen de colesterina, de tirosina, de margarina, etc. No conocemos 
las causas que presiden a su producción ni ą su precipitación en el 
seno del cuerpo vítreo. [Otras veces, se presentan al mismo tiempo, 
lentejuelas plateadas, debidas a cristales fosfáticos o de tirosina, que 
al iluminar el fondo del ojo con el oftalmoscopio, ofrecen un as- 
pecto fantástico, como una lluvia de estrellas o lentejuelas de oro y 
plata. También llegan a aparecer en el humor acuoso. — M. A. ] 


4. Opacidades inflamatorias del cuerpo vítreo 


Las opacidades más importantes del cuerpo vítreo son las que se 
producen a consecuencia de las inflamaciones de las membranas que le 
rodean. Al estudiar las enfermedades del iris, hemos dicho que en la 
imdociclitis, los exudados pueden invadir el cuerpo vítreo. Estas opaci- 
dades están formadas de elementos celulares y de exudados, oceden, 
en primer término, del cuerpo ciliar, pero pueden prove bién de 


la coroides o de la retina, 

Por lo tanto, cuando un individuo se queja ded síntomas pro- 
pios de una opacidad del cuerpo vítreo, o O) mos descubrimos 
esta dolencia, debemos examinar cuidadosamen AG fondo del ojo, en 
busca de dichas afecciones. No pocas veces, le sa de las opacidades 
del cuerpo vítreo consiste en la presencia e 3 Ys inflamatorios situa- 
dos en un punto muy excéntrico de la cone ll 

Estas opacidades inflamatorias del po vítreo pueden estar co- 
locadas en los puntos más variados deMfmismo, y su extensión puede 
ser distinta según la naturaleza y L£yravedad de la afección intraocu- 
lar. Así, el humor vítreo puede e completamente lleno de un polvo 
finísimo, al paso que en otr los elementos del exudado están 
reunidos en forma de copos ocasiones, en fin, pueden producirse, 
a consecuencia de la agl Lion y coalescencia de los exudados, mem- 
branas densas, que flot l modo de un velo y que perturban consi- 
derablemente la agudeza Visual. Si el enturbiamiento reviste la forma 
de un precipitado mí o, el fondo del ojo, visto con el oftalmoscopio, 
parece estar cubier un velo uniforme. Siempre llamará la atención un 
hecho : la papil Senta un color rojo más intenso que de ordinario, por- 
que se dest o una zona más clara, detrás de un medio enturbiado, 
de la mismaW®ñera que en la neblina de la mañana, el sol se nos aparece 
como q redonda de fuego. Algunas veces, este fenómeno ad- 

e 


A proporciones, que, no es fácil decidir si hay o no neuritis 
PS ando las opacidades del cuerpo vítreo son más densas toda- 
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vía, la papila se nos aparece a veces tan sólo como un disco de color 
rojo débil, o acaba por desaparecer completamente. 

Como estas opacidades inflamatorias del cuerpo vítreo están cons- 
tituídas por exudados, se comprende fácilmente que pueden ser susrep- 
tibles, en parte, de una reabsorción, pero que pueden también organizarse 
en forma de tejido cicatricial. Si se han producido masas considerables 
de estos exudados, sobreviene una proliferación de los vasos sanguí- 
neos, que parten de los de la retina y penetran en los exudados exis- 
tentes en el cuerpo vítreo. 

La mayoría de las diversas formas de estas opacidades inflama- 
torias del cuerpo vítreo oponen una gran resistencia al tratamiento. Esto 
se explica, sobre todo, por la lentitud de los fenómenos nutritivos del 
interior del ojo, y, además, por el hecho de que los medicamentos que 
se administran no llegan a obrar en el sitio enfermo más que en un 
grado insuficiente de concentración. Los medicamentos que suelen em- 
plearse para el tratamiento de las opacidades del cuerpo vítreo son el 
yoduro potásico y los preparados modernos de yodo, como la sayodina, 
etcétera, y el mercurio en forma de unciones o de píldoras. En el ojo 
mismo, se han recomendado con mucha insistencia, en estos últimos 
tiempos, las inyecciones subconjuntivales de una solución de cloruro 
sódico al 4 por 100. También se ensayan en determinados casos las 
curas diaforéticas con pilocarpina, cocimiento de guayaco, salicilato 
sódico, aspirina, etc., o en una cámara de sudación. Muchas veces, se 
prescriben las substracciones de sangre en la sien con una ventosa de 
Heurteloup, los pediluvios, etc. En general, los resultados obtenidos 
por la terapéutica en las opacidades del cuerpo vítree fon muy escasos. 


| 
| 
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5. Opacidades del cuerpo vítreo en la jata incipiente 


En los casos de catarata senil incipigMté» se encuentran muchas 
veces opacidades muy finas del cuerpo vio) 


6. Hemorragias 2 vítreo 


Prescindiendo de las hemorfggias del cuerpo vítreo debidas a le- 
siones. traumáticas, observamo a afección en el curso de algunas 
enfermedades del ojo, compsla “miopia acentuada, la coroiditis y las 


afecciones de la retina. 
Además, en presengi una hemorragia del cuerpo vítreo, nuestra 
e 


atención debe N T si el enfermo padece una afección general, 
como la clorosis, 1 S mia, las afecciones vasculares, la diabetes, etc. 
En los individu dad avanzada, se trata muchas veces de una arte- 
rioesclerosis, ac añada de los trastornos circulatorios característicos. 

Las Oasis del cuerpo vítreo pueden proceder de los vasos de 
la retina X a coroides, o bien del cuerpo ciliar. En algunos casos, 
puede v irectamente con el oftalmoscopio el punto preciso en que 
se SS brado un vaso de la retina. 


N 
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HEMORRAGIAS RECIDIVANTES DEL CUERPO VÍTREO 


Hay un cuadro clínico especial, constituído por las hemorragias 
recidivantes del cuerpo vitreo en un ojo que, por lo demás, está com- 
pletamente sano. Generalmente se trata de personas jóvenes, en quie- 
nes se producen, con intervalos irregulares, hemorragias en el cuerpo 
vítreo, que proceden de los vasos de la retina. No pocas veces, estas 
hemorragias intraoculares están acompañadas de epistaxis. 

La naturaleza de estas hemorragias recidivantes del cuerpo vítreo 
nos es todavía desconocida. Llama mucho la atención, en estos casos, 
la rapidez con que a veces se produce la reabsorción de la sangre extra- 
vasada, siendo así que, de ordinario, es extraordinariamente lenta e 
incompleta en las hemorragias del cuerpo vítreo dependientes de otras 
causas. Sin embargo, si, estas hemorragias recidivantes se reproducen 
de una manera frecuente, pueden también constituir el punto de par- 
tida de una organización, y se producen entonces masas especiales de 
color blanquecino, que se vascularizan. Cuando las masas conjuntivas 
así formadas están situadas delante de la retina, puede desarrollarse 
el cuadro de la retinitis proliferante. 

Bajo el concepto etiológico, la hemorragia recidivante del cuerpo 
vítreo depende muchas veces de la tuberculosis. 


HEMORRAGIAS PRERRETINIANAS 


Pueden también producirse hemorragias entre la retina y el cuerpo 
vítreo. Estas hemorragias presentan un aspecto especial, cuando se las 
examina con el oftalmoscopio. Delante de la región de 1 la se ve 
una gran colección sanguínea de forma circular. Al cabo dd tiempo, 
la sangre pasa a ocupar un punto más bajo, y el foco rrágico pre- 
senta un límite superior horizontal. Pocas veces estágáittado delante de 


la papila. O 
En el tratamiento de las O, Dt vítreo, debemos 


partir de las mismas bases que en el de ks Opacidades inflamatorias del 


mismo tejido: Quietud, regularizació régimen, purgantes, curas 
diaforéticas y salvarsán en las afeccioneswMilíticas de los vasos. La sangre 
extravasada puede reabsorberse, si poco abundante, pero este fenó- 


meno tiene lugar de un modo mu( into. Durante el curso de esta reab- 
sorción, no pocas veces el irisqáppie4de color, de modo que, si era azul o 


gris, se vuelve verdoso. Tam pueden aparecer pigmentaciones de la 
retina, a consecuencia de morragias del cuerpo vítreo (lámina XIV, 
figura 1). 


En las lesiones traumáticas del globo del ojo, no pocas veces se intro- 
ducen en el cuerpo «Yo cuerpos extraños, y especialmente fragmentos 


de metal (véase : gy nes traumáticas del ojo). 
+ 


S 7. Parásitos del cuerpo vítreo 


Finalmente, el cuerpo vítreo puede contener parásitos. Entre éstos 
figu isticerco, es decir, la larva de la tenia solium. Gracias a las 
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cerco del cuerpo vítreo es hoy bastante raro. Los cisticercos pueden pe- 
netrar en el cuerpo vítreo, a partir de los vasos de la coroides o de la reti- 
na, y una vez llegados a aquel tejido, quedan envueltos poco a poco por 
tejido conjuntivo, y ocasionan graves alteraciones debidas a la retracción 
que experimentan y a los fenómenos irritativos que producen. 

En estos últimos tiempos, han adquirido interés las filarias, por $ 
estar afectos de ellas algunos individuos procedentes de los países tro- 
picales. Estos parásitos pueden penetrar también en el cuerpo vítreo y 
ocasionar graves inflamaciones intraoculares 


VI 
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Anatomía del nervio óptico 


‘En el nervio óptico, deben distinguirse el tronco nervioso propia- 
mente dicho y las tres vainas que lo envuelven. Estas últimas constituyen 
la continuación directa de las tres meninges, de modo que forman 
la vaina dural, la vaina aracnoidea y la vaina pial. La vaina dural, que es 
resistente y de aspecto tendinoso, acompaña al nervio óptico hasta que éste 
pasa por el agujero óptico, y, al llegar a él, forma el periostio óseo. Las 
conexiones de esta vaina con el nervio son laxas. En el interior de la 
vaina dural, se encuentra la vaina aracnoidea, que constituye una película 
delicada, y después la tercera vaina, es decir, la vaina pial, o Ri 
que está íntimamente adherida al nervio. El espacio compr 


ural del en- 
a importancia 
tica, y se pueden 
distinguir en él un espacio subdural y un RO Jesubaragnoideo, que 
están separados uno de otro por la vaina arac O bien que de un modo 


y es un espacio linfático, que comunica con el espacio 
céfalo. Al estudiar el estasis de la a Aa pues 


incompleto. Estos espacios están ocupado n armazón de tejido 
conjuntivo, proporcionado por la vaina y que contiene, además, 
vasos procedentes de la vaina pial. 

En los cortes transversales del "A Óptico se aprecia, en primer 
término, un sistema de tabiques, Rodea de la vaina pial, y están 
constituídos por tejido conjuntiv Ovisto de núcleos prolongados y 
por vasos. Estos vasos son, p ES rte, los centrales del nervio óptico, 
que llegan hasta la retina, NS r otra, vasitos de menor calibre, que 
se distribuyen en el misn o del nervio óptico. Entre estos tabiques, 
yacen los haces de fibras nẸrviosas acompañados por la neuroglia. Los 
haces nerviosos, a s Ls están compuestos de fibras nerviosas finas, 
es decir, de ciindrogE9 rodeados, cada uno, de una delgada vaina mie- 
línica. En los co longitudinales del nervio normal, teñidos por el 
mielnicas. SO eigert, llama la atención el hecho de que las vainas 
mielínicas, n quedado teñidas de negro, se detienen en la lámina 
cribosa. IN) tanto, en condiciones normales, las fibras del nervio ca- 
recen de AS ina en su trayecto intraocular. Merece notarse también 
que bras carecen de vaina de Schwann, aun fuera del ojo, de 
nap a mielina está en contacto inmediatamente con la delicada neu- 


ES 
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rología que la envuelve. Entre las fibras, las hay, unas más delgadas, y 
otras más gruesas. Las delgadas parecen constituir las fibras ópticas 
propiamente dichas, al paso que se consideran las fibras gruesas como 
destinadas a transmitir las impresiones .que producen el reflejo pupilar 
(lámina XIV, figura 2). [A las primeras se les denomina fibras visuales 
y a las segundas fibras pupilares. — M. A.] 

Una vez el nervio óptico ha atravesado la lámina cribosa, sus fibras 
se separan unas de otras en la papila, en forma de un embudo. Este em- 
budo está representado en la imagen oftalmoscópica, por el centro claro, 
rodeado por el borde del orificio de la esclerótica que recibe el nombre de 
excavación fisiológica. El color claro de ésta depende de que, a conse- 
cia de la separación entre unas fibras y otras, se transparenta de un modo 
ostensible el tejido conjuntivo blanco y brillante de la lámina cribosa 
(lámina XIV, figura 3). 

En el interior de la órbita, el nervio óptico está irrigado, en primer 
término, por los vasos de la vaina pial, pero sus vasos principales son la 
arteria y la vena centrales. La arteria penetra en el nervio óptico a unos 
15 milímetros detrás del globo ocular, y procede de la arteria oftálmica. 
Una vez el nervio ha atravesado la lámina cribosa, hav anastomosis entre 
las arterias ciliares posteriores cortas y los vasos centrales, que forman 
la corona vascular de Zinn o de Haller. De esta corona vascular, pueden 
nacer, en la papila, ramas independientes, que reciben el nombre de ra- 
mas ciliorretinianas, y que tienen importancia para la nutrición de deter- 
minadas zonas de la retina. La vena central abandona el tronco del ner- 
vio óptico algo más cerca. del globo: ocular que el punto de entrada de 
la arteria, y, generalmente, este punto corresponde N e a ve infero- 

Qa 


externo del nervio. De ordinario, esta vena dese n la vena oftál- 
mica o también directamente en el seno caverno, 


S 


Ml 50. Neuritis a 
ETIOLOGÍA:.— Para cons cuadrado, clínico de la neuritis óp- 
tica, es un hecho de importanci damental el de que el nervio óptico 


es simplemente una prolongaciórf de la substancia blanca del cerebro, 
y que su inflamación proc Chi: la inflamación de las cubiertas que le 
envuelven, que son ¡gua te simples prolongaciones, de las menin- 
ges; de modo que eso inflamatorio sigue los tabiques conjunti- 
vos, y con ello pengiMxYácilmente en el tronco del nervio, y se propaga 
por él. Fundán (eh este hecho, el médico deberá tener siempre pre- 
sente que muchas ehfermedades del encéfalo, otras, que, sin nacer en él, 
acaban por produ: y otras, en fin, de los tejidos próximos al nervio 


óptico, pué producir en éste un estado inflamatorio por intermedio 

de las vai que lo envuelven. Por lo tanto, la existencia de una infla- 

mación el nervio óptico deberá inducirnos a averiguar si existe alguna 
| de fecciones. | 
i nervio óptico representa a la substancia blanca del cerebro y la 
(i à ina a un ganglio cerebral; de suerte que aquél no es, sino una comi- 
| cerebral, al igual que las que van de un hemisferio al otro, o las 


So unen los distintos centros en un mismo hemisferio. Del mismo tipo 
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Fig. 2. Sección transversal del nervio óptico 


Fig. 1. Hemorragia prerretiniana. en estado normal. 


Fig. 3. Fondo del ojo en estado normal. 


Fig. 6. Edema de la papila en un tumor del cerebro, 
Fig. 5. Edema de la papila. con hemorragias abundantes. 
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es el nervio olfatorio ; es decir, que el I y el II pares craneales, no son 
tales nervios, sin verdaderas fibras comisurales. — M. A. ] 

A Como causas más importantes de la neuritis deben señalarse : 

+ I. Las afecciones del encéfalo y las anomalias del craneo, como 
į las meningitis en todas sus formas y especialmente, las de la base (me- 
ningitis tuberculosa, luética, epidémica a secundaria a una otitis), 
esclerosis múltiple (en la que, muchas veces, constituyen un dea 
1 precoz los trastornos visuales en forma del escotoma central) y la esca- 
lA cocefalia y el cráneo en forma de torre u oxicefalia (microcefalia con 
E atrofia del nervio óptico). 

D i 2. Enfermedades infecciosas generales, como Ía sífilis en primera 
3 línea (alteraciones sifilíticas vasculares a cuyo propósito debe recordarse 
3 la importancia de las fajas blancas situadas a lo largo de los vasos de la 
E retina), el sarampión, la escarlatina, la difteria, la fiebre tifoidea, la in- 
oa fluenza, la neumonía, el reumatismo articular agudo, etc. 


o 
3. Las enfermedades de origen metabólico, como la nefritis (neu- 


rorretinitis albuminúrica), la diabetes (neurorretinitis diabética), los tras- 
tornos de la menstruación (probablemente debidos a una autointoxica- 
ción) y las pérdidas de sangre (sobre todo las gastrorragias). 

4. Las intoxicaciones, como, la crónica saturnina, la del alcohol 
+ ordinario, la del alcohol metílico, la de la quinina, y la el helecho ma- 
E- cho, etc, 
E 3. Las enfermedades de la orbita y de los senos accesorios de las 
fosas nasales, como los flemones orbitarios, la periostitis de la pared 
orbitaria, la erisipela de las zonas vecinas del ojo, las enfermedades 


i los senos frontales, etmoidales o esfenoidales (muchas veces ES aña- 
$ dos de síntomas de escotoma central). 

bj En algunos casos muy raros, finalmente, se: pa Va) is 
4 óptica dependiente de una “predisposición hereditaria, cuya G son 
: todavía poco conocidas. Esta afección se revela genos Mente por el 
i hecho de aparecer, en los indiwiduos de una misma f 1, de una ma- 
4 nera completamente aguda, trastornos de la visió Ajo la forma de 


un escotoma central. Ambos ojos pueden dE la vez, pero tam- 
bién puede transcurrir un intervalo mayor eOr entre la invasión 
Y de uno y otro. Además, es un hecho caracterí$Nco el de no aparecer esta 
y A enfermedad hasta la época de la adolescenkia) y llama la atención que 
E las cuatro quintas partes de los casos > se observan en una familia 
pertenezcan al sexo masculino. En está na de neuritis óptica, se ven, 
con el oftalmoscopio, una hiperemi a ligera tumefacción turbia de a 
la papila, que se vuelve «cada EN pálida, por lo general en mayor 
grado en la mitad temporal qu a nasal, lo cual está en armonía con | 
Y > la forma que revisten los trást s de la visión, generalmente, sin em- | 
qe bargo, la visión periférica se serva en mayor o menor grado. i 
E Sintomas Ae a de la neuritis óptica. — El examen oftal- f 
E Y moscópico demuestra a papila presenta una rubicundez anormal, q 
- de entonación obsg y que las venas siguen un curso acentuada- f 


! 
l 
To mente tortuoso y SS dilatadas por la hiperemia (esta entonación falta l 
E A en la seudonev NS (lámina XIV, figura 4). | 


El TÈ á papila y la porción de retina circunvecina están en- Og 


turbiado secuencia de la imbibición serosa. De esto resulta que los 
límites IN) p4pila están borrados, y que la lámina cribosa y las tortuo- 
sidade áť profundas de los vasos de : retina se encuentran como ocul- 
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tas por un velo. La papila presenta una tumefacción debida a la imbibi- 
ción serosa y a la infiltración. La capa de las fibras ópticas de la retina 
está como infiltrada. 

[La hiperemia, el edema, la opacidad y los contornos mal limitados 
de la papila, son los cuatro síntomas cardinales oftalmoscópicos, de la 
neuritis Óptica intraocular o papilitis. — M. A.] 

Toda neuritis de larga duración produce el cuadro oftalmoscópico 
de la atrofia postneuritica; la papila adquiere una entonación gris, y que- 
dan cierto grado de tumefacción y un esfumamiento de sus bordes. Las 
venas conservan igualmente su trayecto tortuoso, y muchas veces las 
paredes vasculares están engruesadas. [Las arterias suelen estar adelga- 
zadas. — M. A.] 

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL. — Hay algunos casos, en que se ob- 
serva una seudoneuritis. En los individuos hipermétropes y astigmáticos, 
los bordes de la papila pueden haber perdido su limpieza, y la papila 
óptica puede ofrecer una coloración roja. Si, a la vez, las venas están algo 
tortuosas, el médico piensa en la existencia de una neuritis. Sin embargo, 
falta el enturbiamiento del tejido de la papila. De todos modos, un exa- 
men detenido de la función visual y la observación del enfermo, induci- 
rån a establecer, al fin, un diagnóstico acertado. 


51. Neuritis retrobulbar 
(Escotoma central; alteración del haz papilomacular del nervio óptico) 


En contraposición con la neuritis óptica intr ¿a en que la papila 
entera presenta un color rojo y está tumefacta Ca con el oftalmosco- 
pio), y que es producida por la peo OS eNa inflamación desde las 

vainas que envuelven el nervio óptico € e mismo; hay una larga 
serie de enfermedades, en que se o LOr n de un modo elec- 
tivo, un determinado haz del tron Kioso. Este es el importante 
haz papilomacular del nervio pig en la proximidad del agujero 
del mismo nombre (vértice de la Mita f o una situación axial, en el 
centro del nervio, alrededor de Q sos centrales. Como el nervio óptico, 
a medida que avanza en la peyi O: orbitaria, se tuerce alrededor de su 
propio eje, el haz pápilomá i al llegar junto al :0jo, se coloca al lado 
temporal del nervio, y aş etra en el globo ocular. Estas fibras tienen 
gran importancia po istribuyen en la mácula, y corre a cargo de 
ellas la visión cent 


Cuando est stá enfermo, sea a consecuencia de una neuritis 
intersticial, sea depYmotivo de una degeneración en forma de focos o de 
una acción, tica específica producida sobre los cilindroejes de estas 
fibras, ap trastornos visuales completamente característicos, que 
deben 11 la atención del médico sobre esta especial afección. 


A nfermo se queja de que el campo de su visión es completo, 
NY que ve todos los objetos, pero que percibe de una manera con- 
fusa precisamente los que mira, y que al mirar un objeto extenso o un 
mero compuesto de muchas cifras, no ve más que una parte de ellos 
iando, además, refiere que por la noche, es decir, con la pupila dila- 
tada, distingue los objetos de un modo más claro (mictalopia), debemos 


| 
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concebir la sospecha de que existe un escotoma central, es decir, una 
neuritis retrobulbar. En este caso, hay que practicar el examen en busca 
del escotoma central para los colores, porque es un hecho típico, el de 
que esta enfermedad empieza por un escotoma relativamente central 
para el verde y el rojo. 

El enfermo fija su vista en nuestro ojo, delante del cual colocamos 
un pequeño objeto de color, que, al principio, mantenemos cubierto con 
el dedo, y, al retirar este último, el enfermo no reconoce el color real, 
o bien ve más obscuro o como de color gris sucio los objetos verdes o 
rojos, o bien la sensibilidad central para los colores está completamente 
suprimida, al paso que, si hacemos que el objeto coloreado recorra un 
círculo, de suerte que su imagen se forma en las zonas periféricas de la 
retina, el enfermo percibirá el color de un modo acertado. En primer tér- 
mino, se produce, como hemos dicho, un pequeño defecto central para la 
visión del verde y del rojo, sigue luego un agrandamiento del punctum 
cozcum, y este escotoma tiene una forma ovalada. Finalmente, se pierde 
la sensación central para el azul y el amarillo, y el escotoma se vuelve 
absoluto. 

Cuando se observan en un enfermo estas perturbaciones de la visión 
de los colores, se trata de una afección de la mácula (hemorragias, corio- 
rretinitis central) o de una neuritis retrobulbar. 

SÍNTOMAS OFTALMOSCÓPICOS DE LA NEURITIS RETROBULBAR. — A pe- 
sar de persistir un trastorno graduado de la visión central, el resultado 
del examen oftalmoscópico puede ser completamente negativo al prin- 
cipio, porque el foco morboso está situado en un punto del nerio óptico 


muy distante del globo ocular, o la papila no está más qu velada. 
Al cabo de algún tiempo, sin embargo, en los casos ace >S, la mi- 
tad temporal de la papila se ha vuelto completamente bl; al paso que 


la mitad nasal ha conservado su color rojo normal £kahidez temporal, 


atrofia parcial) xQ 

ProNósTICO. — El pronóstico del escotoma l es muy variable. 
Esta afección puede curar completamente, peg NN veces, quedan tras- 
tornos centrales del campo de la visión, q adan según la afección 
fundamental. Puede constituir un ee hecho de que la visión 
periférica se conserva en mayor o menog=g ado, pero también es posible 
que acabe por producirse una atrofia eeke de la papila. 

ETIOLOGÍA: a) I A DE, — El alcohol y el tabaco 
(la ambliopia tabáquica o nicotíni e un pronóstico relativamente a 


vorable, si el enfermo se som 'una abstinencia rigurosísima) ; 
alcohol metílico (ambliopia a, a veces hasta con amaurosis) ; la 
intoxicación saturnina cráni la intoxicación por el sulfuro de carbono 


(en los obreros empleadps gn las fábricas de goma); los preparados de 
arsénico (atoxil) y la cación por el estramonio (asmáticos que fu- 
man cigarrillos de* ¿os de datura estramonio), pueden producir una 

neuritis retrobulb 
b) Escleg o. (esclerosis en placas). — En esta afección; 
aparecen fo degeneración en el nervio óptico, muchas veces como 
primera ma SS ación de la enfermedad. Así, debe pensarse en primer 
término Dy cuando nos encontremos, ante un individuo afecto de 
e geg enta [La experiencia enseña que en muchos enfermos 
is" retrobulbar de causa desconocida, son atacados varios años 


e del esclerosis en placas. — M. A.] 
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c) La diabetes, en los enfermos que han llegado a un decaimiento 
considerable. 

d) Las afecciones de los senos accesorios de la nariz. 

e) Enfermedades generales febriles. 

Hay una variedad de neuritis retrobulbar, que aparece en una forma 
completamente aguda, y, que en pocas horas o días, produce la ceguera, 
hasta que se restablece la visión en una zona periférica, que va agrandán- 
dose de una manera sumamente lenta, y hasta se restablece cierto grado 
de la visión central. Muchas veces, el principio de esta afección está 
acompañado de dolores sordos en la cabeza y detrás del ojo. Esta enfer- TE 
medad puede constituir igual mente un síntoma precoz de la esclerosis 
múltiple. [En la epidemia de 1918, hemos visto dos casos con esta sinto- 
matología, de origen gripal, que curaron totalmente. — M. A.] 

Finalmente, muchos casos de escotoma central quedan sin aclarar 
bajo el concepto etiológico, a pesar del examen más cuidadoso. 

TRATAMIENTO. — Se recurrirá a las curas diaforéticas o al yoduro po- 1 
|| tásico, según cual haya sido la enfermedad fundamental. | 


52. Estasis de la papila 


Importancia diagnóstica del estasis de la papila | 


> el examen del 
na enfermedad 1 
se ya desarrollado 
raducido por pertur- 
elarse, en este período, 


Nunca se insistirá bastante en que debe practicg 
jondo del ojo, siempre que se sospeche la ITN S 
del encefalo. Esta regla se funda en que pueden 
| en la papila graves alteraciones, sin que se ha 
| baciones de la visión. La enfermedad lO. 
| 


tan sólo por la aparic ión periódica de u DSE de la vista, por q 
la percepción entóptica de centelleo o p iga de los ojos. En cambio, | 
en otros casos de estasis de la papil iO) eraciones de la visión pueden 


alcanzar un grado considerable. 

La extraordinaria importancj 9 del estasis de la papila, 
estriba en que éste llama nuestralkténción sobre la existencia de una afec- 
ción del encéfalo y, en ESA E sobre la de un tumor del mismo, | 
ya que, según las observa 5 unánimes de los oftalmólogos y de los | 
neurólogos, se encuentre asis de la papila en 90 por 100 de la tota- | 
lidad de los tumores cats Para la producción de este fenómeno, 
es indiferente la Eo del tumor, porque los tumores de origen óseo, | 
los de origen m ni O los que proceden de la substancia encefálica, 


ora estén conca ^s por sarcomas, por gliomas, por carcinomas, por | 
gomas, porsfiérculos, por aneurismas o por cisticercos, pueden produ- 
cir un esta “la papila. Tampoco tiene influencia especial el volumen 


del tum rque, aun los de menor tamaño, por ejemplo, del cerebelo, 
puede Sonar un estasis papilar considerable. 

SN sí tiene una O capital en los tumores intracra- 
en relación con el estasis de la papila, es la localización. Los 


naglesd, 


'utducto de Sylvio u obstruir los agujeros de Lushka o el de Magendie y 


$ ados en la fosa cerebelosa (mesocéfalo o cerebelo) pueden comprimir el 1 
producir un hidrocéfalo interno, con dilatación consecutiva de los ven- 
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trículos medio y laterales, por retención del líquido cefalorraquídeo, en el | 
primer caso, y puede llegar la dilatación a comprender el mismo acueducto [| 
de Sylvio y el cuarto ventrículo en el segundo supuesto, por estar cerrada [i 
entonces la comunicación entre las cavidades ventriculares y los espacios [i 
aracnoideos. Las autopsias (nosotros tenemos una de la clínica del pro- | 
fesor Márquez, muy expresiva) han comprobado que las dilataciones del [i 
ventrículo medio van siempre acompañadas de estasis de la papila, cuyo | 
mecanismo es muy fácil de comprender. El aumento de volumen del tercer i 
ventrículo comprime y aumenta la tensión en el confluente quiasmático (que 
suele estar dilatado) y empuja a presión el líquido cefalorraquídeo en los [i 
y espacios subdurales del nervio óptico, con los consiguientes trastornos cir- | 
| culatorios del mismo. — M. A.] | 
Además de los tumores encefálicos, puede producirse un estasis papi- | 
lar doble en los abscesos del encéfalo, en la meningitis basilar crónica, so- j 
bre todo de naturaleza sifilitica, en la hidrocefalia y en algunas deforma- | 

| 

| 

| 


dades congénitas del cráneo, como el cráneo en forma de torre. 
También puede observarse el estasis papilar unilateral o bilateral en 
el goma, en la trombosis de los senos y en las hemorragias de la base 
del cráneo. | 
El estasis papilar unilateral se produce sobre todo en las inflama- | 
| ciones y en las neoplasias intraorbitarias. | 
Finalmente, en algunos casos raros de ciertas enfermedades gene- 


rales, como la nefritis, la intoxicación saturnina, la anemia, la esclerosis 
múltiple y una serie de enfermedades agudas, puede producirse un esta- 
sis papilar bilateral. Sin embargo, en estas afecciones, se produce más 


| 

| bien el cuadro de la neuritis | 
| IMAGEN OFTALMOSCÓPICA DEL ESTASIS DE LA PAPILA. -— EN, estasis | 
al de la papila, esta última sobresale en forma de un hong cuerpo | 
| vítreo, de modo que está fuertemente abultada. Además, (áífece un color | 
rojo agrisado. La tercera manifestación del estasis eş nturbiamiento 0] 


especial, como de cristal empañado, que presenta 


| 

|. jido de la papila, 
A y que invade un tanto la zona circunvecina de la 

| 


AS A consecuencia | 
de este último hecho, los límites de la Je z Qa esfumados. En la i 
imagen directa, puede apreciarse, además, G gris en la pa- | 
pila, que corresponde al trayecto de Ena SE nervio óptico, hincha- d 


das y separadas unas de otras por el ¿Se , El cuarto de los síntomas AN 
objetivos del estasis papilar depende dé ado de los vasos. En primer A 
término, la excavación fisiológica h£fAjesaparecido, a consecuencia de la | 
| tumefacción del embudo en cuyo o aparecen aquéllos. Al paso que d 
| las arterias están estrechadas, enas presentan una ingurgitación N 
i considerable, tienen un ooN obscuro y siguen un trayecto muy tor- | 
tuoso. Zonas enteras de 


O ena pueden quedar ocultas en el tejido ii 
enturbiado, y vuelven ki o§€cerse a la vista en otros puntos de su tra- I 
yecto. Así, este último frece estar interrumpido de trecho en trecho, E 
pero, en realidad, » vasos están simplemente cubiertos por el tejido |l 
hinchado y entur En los puntos donde los vasos debieran pasar 
| a la retina, se e descender, por decirlo así, por las laderas de la 
| papila salie ara lo cual forman arcos pronunciados. No pocas veces, [i 
| se disting NA 


A 


| ambién, en el seno del enturbiamiento estriado del tejido | 

| ann s focos hemorrágicos, C yacen eñ la proximidad de | 
SO En otros casos de estasis de la papila, se encuentran, además 

S Wi cos hemorrágicos, estrías o placas de color blanco, que están | 

| 


Ù | 
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formadas principalmente por fibras nerviosas degeneradas y alteradas, en 
su forma, por engrosamientos varicosos. Hasta puede suceder que se pro- 
duzca una imagen oftalmoscópica parecida a la de la retinitis albuminú- i 
rica, con la forma estrellada característica de la mácula (lámina XIV, 
figuras 5 y 6). 

Puede medirse la altura del estasis de la papila en la imagen oftal- 
moscópica, ya que una diferencia de refracción de 3 dioptrias corresponde 
aproximadamente a una diferencia de nivel de un milímetro. 

Cuando el estasis papilar persiste durante largo tiempo, aparecen 
las transformaciones propias de la atrofia postedematosa, es decir, la co- 
loración gris y la desaparición del dibujo de la papila. [En esta forma de 
atrofia, la papila suele hacer relieve todavía, en vez de depresión, como | 
ocurre en los restantes casos de atrofia óptica. — M. A.] 

PATOGENIA DEL ESTASIS PAPILAR. — Todavía no se ha puesto comple- 
tamente en claro el modo cómo se e el estasis papilar. Hay sobre 
este punto dos opiniones contrapuestas, la de Schmidt-Manz, oi teoría || 
de la circulación linfática, que está basada en factores puramente me- | 
cánicos, y la teoria inflamatoria, de Leber. La primera hipótesis se funda | 
en el hecho anatómico de que el espacio intervaginal del nervio óptico | 
está en comunicación con el espacio subdural y con el subaracnoideo del 
encéfalo, y admite que, a consecuencia de un aumento de la presión in- 
tracraneal, el líquido cefalorraquídeo es empujado en mayor cantidad en 
el espacio linfático de las vainas del nervio, y produce un edema de la 
papila. Esta teoría ha sido objeto de algunas modificaciones introducidas 
| en ella, con el transcurso del tiempo, por los investigadores que han su- 
| cedido a sus autores primitivos. Con esta hipótesis, se,explica el acen- 
tuado grado de la tumefacción de la papila, el D nto convexo de | 
la lámina cribosa y el hecho clínico de que si se iduye la presión | 
intracraneal por medio de la trepanación, el estasis aa puede des- | 
aparecer rápidamente en muchos casos. Ademá Apoya en el hecho 
de que, con frecuencia, el espacio E E nervio óptico presenta 
una dilatación de forma ampular en el es le la papila. k 

La teoría inflamatoria de Leber, pa l hecho de que en muchos 
casos se encuentran en el estasis ee Como hechos anatómicos, no 
solamente un estasis simple, sino ¿amtkién manifestaciones inflamatorias 
evidentes, y además admite, ques tumores del encéfalo dan lugar 
a la formación de productos metAbdglicos dotados de una acción inflama- 
toria, a los que se debe el desarollo de la papilitis. Esta hipótesis explica 
la falta de hidropesía del io intervaginal en un gran número de 
casos, así como el hech ue el estasis papilar no siempre desapa- 
rezca rápidamente desg de la trepanación del cráneo. En cambio, 
no da la explicació os casos (por ejemplo, en los tumores extra- 

durales) en que a producido un estasis papilar, y, sin embargo, 
el examen anatomtpátológico demostró la falta de manifestaciones infla- 
matorias de » clase. 

TRATA . — El tratamiento debe encaminarse, en lo posible, a 
combatir nfermedad fundamental. Siempre debe someterse al en- 
ferm examen cuidadoso y a una observación prolongada, llevados 
a ca r un neurólogo, y debe pedirse la opinión de un cirujano. Si 
intęrvne en el estasis papilar un factor sifilítico (goma), debe recurrirse 

tratamiento específico enérgico. Se procederá a la operación radical, 

AS do haya podido precisarse, de un modo seguro, la localización del 
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E e 


tumor del encéfalo, y sea técnicamente posible su extirpación o la aber- 

tura de un absceso del mismo órgano. Pero si el tratamiento antisifilítico 

: es ineficaz, si puede excluirse la intervención de la lues, y hasta es Ji 
imposible el diagnóstico local, los recursos oftalmológicos pueden inter- | 
venir para que, por lo menos, el enfermo conserve la visión hasta sus [i 
últimos días. Para este objeto, sirven determinadas intervenciones qui- i 

| rúrgicas, como la trepanación paliativa del cráneo o del cuerpo calloso I 

(establecimiento de una Ji 
comunicación libre entre 

el ventrículo y el espa- 
cio subdural). Por lo de- 
| más, no debe demorarse 
demasiado esta opera- 
ción, porque, de lo con- 
trario, el estasis acaba 
por producir la atrofia de 
| la papila. 

i [Cuando el estasis 
de la papila es debido a 
un aumento de la presión 
intracraneal por hidro- 
céfalo externo, como en 
los casos de meningitis 
(de distinta naturaleza) 
de la base, se puede em- 

l ; plear con éxito la pun- 

ción lumbar. Nosotros 

tenemos dos casos de cu- 
ración con este sencillo 
tratamiento, publicado 

en La Clinique Ophtal- Fig. 131. — Estasis de la papil an “dilatación ampular A 

| mologique, de París, del espaci O) tinas i 

Julio de 1916. Pero esta XS 
intervención estará contraindicada (por pod a acarrear la muerte), | 

cuando se diagnostique o se sospeche un t r endocraneal; debiendo | 

entonces dar la preferencia a la punción%el cuerpo calloso, que repeti- 

das veces, con gran éxito, y en casos ta índole, ha practicado uno f 

de nuestros más ilustres cirujanos, r: Goyanes ; pudiendo más tarde, l 

caso de necesidad, verificar una tomía decomprensiva. — M. A.] | 


53. Ațffoña simple del nervio óptico ; 


—_—_ 


Rar el fondo del ojo con el oftalmoscopio, encon- | 
n blanca pronunciada de la pupila en toda su ex- 
en la gran mayoría de los casos, de una u otra de h 


Cuando, al ez 
tramos una col 


a 


tensión, se 4f A Jl 
las cuatr SS; siguientes de atrofia del nervio óptico: | 
N a simple, que pertenece sobre todo a la tabes. Ji 

ada atrofia postneurítica, que se produce a consecuencia de la | 

yð del estasis de la papila. | 


neur 
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3." La atrofia retimana, también llamada atrofia amarilla, o cérea, 
que aparece en la retinitis pigmentaria y en la coroiditis, 
4.* La atrofia glaucomatosa. 


Caracteres distintivos más importantes entre estas cuatro formas 


ATROFIA SIMPLE: Papila poco profunda, de color blanco y de lí- 
mites precisos; los vasos no presentan, generalmente, alteración espe- 
cial alguna (lámina XV, figura 1). 

ATROFIA POSTNEURÍTICA : Papila voluminosa, de color gris y de 
límites borrosos ; trayecto tortuoso de las venas. 

e RETINIANA : Papila aplanada, de color amarillo pronuncia- 
do y de bordes ligeramente borrosos, arterias sumamente estrechadas 
y casi invisibles Además, el fondo del ojo presenta una pigmentación 
fina de la retina, con manchas de forma parecida a la de los corpúsculos 
óseos (lámina XV, figura 2). 

ATROFIA GLAUCOMATOSA : Papila profundamente excavada, de color 
blanco o blanco agrisado y de bordes A vasos desviados hacia 
el lado nasal y fuertemente flexionados en el borde de la papila (lámi- 
na XV, figura 3). 


Atrofia simple del nervio óptico 


IMAGEN OFTALMOSCÓPICA. — En primer término, se ve, en el exa- 
men oftalmoscópico a la imagen invertida, la papila de un color blanco 
brillante o blanco verdoso o azulado. El punteado gris de la lámina cri- 
bosa se aprecia de una manera clara. Sin embargo, Adebe omitirse el 
examen oftalmoscópico a la imagen derecha, porqueMguhas veces el ner- 
vio óptico se presenta de un color bastante Blanco CA imagen invertida, 
al paso que aparece todavía con un color rosad imagen derecha. En 
segundo término, la popar presenta límitesfpMcisos en la atrofia ge- 
nuina, a diferencia de lo que sucede en 1 (0) a postneurítica. En ter- 
cer lugar, cuando la atrofia ha llegado a K Sdo avanzado, el fondo está 
aplanado y abarca la papila entera, ; ndo hasta el borde de la mis- 
ma, y, por lo tanto, los vasos, al O la excavación a la retina, 
no se inflexionan en forma acoda kk sino que salvan el borde de la papi- 
la, trazando simplemente un arko)stiave. La excavación es total, como 
hemos dicho, porque las fibrąsdef nervio óptico han quedado destruídas 
por la atrofia, pero, a la v Qi plana, porque la lámina cribosa queda 
en su sitio, sin abombars Sr rechazada, como ocurre en el glaucoma. 

Bajo el CONCEPT MICO, el nervio óptico entero está adelgaze ido 
en la atrofia, y, si os ocasión de verlo en estado fresco, tiene un 
color gris y un ) como vítreo y empañado. En los cortes trans- 
versales, las tral as de tejido conjuntivo están engrosadas, los nú- 
cleos de ellas Se aumentado de número, pero en las mallas circunscri- 
tas por 5 tabiques faltan las fibras nerviosas, gue han sido subs- 


) 


tituídas pN an fibroso fino, ya que las fibras nerviosas, al degene- 
pS An transformado en fibrillas delgadas y privadas de mielina. 
Esta contiene, muchas veces, gotas de mielina. Cuando se trata de 


NO tabética, el proceso entero se inicia en la capa de las células 
glionares y de las fibras nerviosas de lą retina, y desde ellas as- 
S e hacia el nervio óptico (lámina XV, figura 4). 


Römer, Tratado de Oftalmología. Lámina XV. 


; E "ig. 2. La llamada atrofia amarilla en la retinitis 
Fis. 1. Atrofia del nervio óptico en la tabes; Fig. 2. La llamada atrofia wmarilla en la retinitis 
pigmentaria. 


aspecto oftalmoscópico. 


1 glaucomatosa (excavación); Fig. 4. Atrofia del nervio óptico en la tabes; 
cto oftalmoscópico. aspecto anatómico. 
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SÍNTOMAS SUBJETIVOS. — Perturbaciones considerables de la visión : 
disminución de la agudeza de la visión central; reducción: del campo 
periférico de la visión ; trastornos de la sensibilidad cromática; y, final- 
mente, amaurosis. : 

El curso clínico, por regla general, en la atrofia progresiva simple 
del nervio óptico, es el siguiente. La agudeza visual va disminuyendo 
gradualmente. Si se examina el campo de la visión al principio de la en- 
fermedad, se nota, que la zona de la ceguera fisiológica para los colores se 
ha agrandado, y que, sobre todo, son más estrechos los límites de la sensi- 
bilidad para el verde y el rojo. Poco a poco, van estrechándose también los 
límites de la sensibilidad para el blanco, y, finalmente, se produce la 
amaurosis a consecuencia de la disminución cada vez mayor de la agu- 
deza de la visión. Generalmente, son necesarios años enteros para llegar 
a este período terminal. 

ETIOLOGÍA. — La atrofia progresiva simple del nervio óptico es, en 
en primer término, una manifestación parcial de algunas enfermedades 
del sistema nervioso central. Ocupa el Sa término, en la etiología 
de la atrofia simple, la tabes, en 40 por 100 de la totalidad de los casos de 
atrofia simple del nervio óptico. Por tanto, en cuanto se ha comprobado la 
existencia de la atrofia del nervio óptico, hay que averiguar si, a la vez 
que esta atrofia, pueden encontrarse unos u otros síntomas pronuncia- 
dos de tabes. Entre ellos, figuran la rigidez refleja de la pupila (signo de Ar- 
gyll-Robertson), la falta de los reflejos rotulianos, la parálisis de los múscu- 
los del globo del ojo y los trastornos motores o sensitivos, como las 
crisis gástricas, la sensación de cinturón, los dolores lancinantes en las 


extremidades, las parestesias, el signo de Romberg, etc. 

En segundo término, hay que pensar en la pardlisis gen gresi- 
va, que interviene en la producción de 5-8 por 100 de los cas Sos del 
nervio Óptico. 

Todavía son más frecuentes las afecciones del iO Óptico en la 


esclerosis en placas. Fuera de los casos en que € lérosis produce la 
neuritis óptica, la atrofia de este órgano que se e tra en aquella afec- 


ción, es puramente incompleta en la mayorÍ casos. [Recae en la 
mitad temporal. — M. A.] La papila no gs ofiada más que en una 
parte de su extensión, y el trastorno de %& visión afecta muchas veces 
un ojo tan sólo. Debe considerarse est ración como de naturaleza 


neurítica, pero, hay que tener en cugata Yue la neuritis puede evolucio- 
nar rápidamente en el nervio óptica Qjjando tan sólo el cuadro de una 
alteración atrófica del color de 1 ila. 

Un tumor del encéfalo y f ducir una atrofia genuina del ner- 
vio óptico, cuando lo comp € interrumpe la transmisión de las im- 
presiones visuales. De 1 SS especial, se encuentran trastornos de la 
visión en el cuadro clino de la acromegalia. Estos trastornos son debi- 
dos a la compresión | quiasma y de los nervios ópticos por la hipófisis 
aumentada de PEN 

En ¿presencia AN ına atrofia unilateral del nervio óptico, hay que 
pensar tam IR na fractura de la base del cráneo, a consecuencia de 
la cual, óptico ha experimentado un desgarro o una compre- 


sión en A Sn: atraviesa el agujero óptico. 
TamNién” puede quedar el cuadro de la atrofia del nervio óptico, a 
cons ia de la oclusión de la arteria central dei la retina. Unica- 
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clase, la falta de precisión en el contorno de la papila, e igualmente nos 
llevará a sospechar la intervención de esta patogenia, el estrechamiento 
considerable de los vasos. 

Además, a medida que la edad avanza, puede producirse la atrofia 
simple del nervio óptico, a consecuencia de la arterioesclerosis. En ge- 
neral, ante una atrofia del nervio óptico, podemos contraponer, en virtud 
de datos diagnósticos, los casos de origen tabético, a los pertenecien- 
tes al grupo de la atrofia descendente. En la tabes, los signos locales de 
la atrofia se aprecian desde el pricipio de los trastornos visuales, en 
la mayoría de los casos. En las atrofias descendentes, los trastornos vi- 
suales pueden aparecer, ya antes de que el oftalmoscopio revele datos 
seguros de la palidez de la papila óptica. 

TRATAMIENTO. — En conjunto, el tratamiento de la atrofia del ner- 
vio óptico es completamente ineficaz. Se ahorrará a los ojos todo trabajo. 
En la tabes, se prescribirá un tratamiento específico circunspecto, cons- 
tituído por el salvarsán o el yodo, pero se prescindirá del mercurio, 
en cuanto la agudeza de la visión descienda un tanto. [La última palabra 
del tratamiento de la atrofia óptica tabética, es la medicación intrarra- 
quídea de la afección original, si bien se encuentra en el día de hoy en 
un estado de incertidumbre por haber opiniones de peso en pro y en 
contra. Se utiliza también la estricnina en inyección subcutánea o por 
vía gástrica. Sin embargo, hasta ahora, los tratamiento empleados, pa- 
recen no detener la marcha fatalmente progresiva de la atrofia tabéti- 
ca. — M. A.] 


VII 


ENFERMEDADES DE LA RETINA 


54. Anatomía de la retina 


La retina descansa sobre la coroides, sin tener con ella más que una 
unión laxa, de modo que no está adherida sólidamente con esta mem- 
brana, ni con el cuerpo vítreo, más que en dos puntos, esto es, en la 
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Capa de las célu- 
las gangliónicas. 


== J Capa de las fibras 
] -del nervio óptico 


Esquema de Schultze ÓN squema de Ramón y Cajal 


(anticuado ) Q) 
Fig. 132. A a de la retina (Greeff) 


papila, por donde las nG el nervio óptico pasan a ella, y en a ora 
serrata, situada aproximatámente en la región ecuatorial, donde está 
unida a la cordides cente. Por lo tanto, la retina, en el ojo sano, 
está simplemente 9) rimida sobre la coroides por el cuerpo vítreo. A 
este factor, se ÚS 7 sin embargo, las fuerzas de cohesión entre las capas 
externas de bna y el epitelio pigmentario, sobre las cuales Halben 
ha mado Noción de un modo especial. 

El epáfelid pigmentario pertenece a la retina bajo el concepto em- 
briolágis9NSe compone de una capa única de células exagonales, y en 
l, llegado a su pleno desarrollo, no tiene conexiones sólidas 
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más que con la coroides en que descansa. Así se explica que, en los 


desprendimientos de la retina, este epitelio pigmentario quede unido ` 


a la coroides. Sin embargo, esta capa epitelial tiene también medios de 
enlace que la unen a la retina. Sus células, en efecto, presentan delgadas 
prolongaciones, a modo de pestañas, entre los bastoncillos y los conos 
de la retina, de modo que, en cierto modo, estas prolongaciones penetran 
entre dichos elementos. El pigmento retiniano, de granulaciones finas 
y de color pardo, está, también, contenido en estas prolongaciones. 

La retina humana tiene-un espesor de */, milímetro aproximada- 
mente. Si se extiende la retina sobre una lámina de cristal, se destaca en 
ella, por su color ligeramente amarillo, una zona situada por fuera del 
sitio donde entra el nervio óptico. Esta zona es la mácula lútea o mancha 
amarilla. En el vivo, no podemos ver este color especial, en condi- 
ciones ordinarias, y únicamente la capa subyacente a la retina presenta 
en ella una coloración algo más obscura. En el centro de la mácula, se 
ve una pequeña depresión, que recibe el nombre de fóvea central, y 
que constituye el conocido territorio en cuya función estriba nuestra vi- 
sión central o agudeza visual. En algunas condiciones especiales y con 
ayuda de un foco luminoso que carezca de rayos rojos, el color amarillo 
de la mácula puede también apreciarse en el vivo. 

A partir de la capa más periférica y dirigiéndonos, por lo tanto, 
hacia el interior del globo del ojo, pueden distinguirse en la retina las 
capas sigwmientes: 1.* Capa de los bastoncillos y de los conos; 2.* Mem- 
brana limitante externa; 3.* Capa granulosa externa. Estas tres capas 
reunidas constituyen la capa neuroepitelial o epitelio sensorial; 4.* Capa 
plexiforme externa; 5.* Capa granulosa interna; 6.“ Capa plexiforme 


interna ; 7.* Capa de las células ganglionares; 8 a de las fibras 
nerviosas ; 9.* Membrana limitante interna. Estas mas seis capas re- 
unidas forman la porción cerebral; 10.* Por 3J de estas capas, está 
el epitelio pigmentario de la retina. En la reti ay tres capas distintas 


de células nerviosas, la capa granulosa SO) la capa granulosa interna 
y la capa de las células ganglionares. 

Entre estas células, yacen nume 
pas de dentro hacia afuera y des n el papel de substancia de 
sostenimiento. Estas fibras son (as támadas de sostén o de Müller o 
fibras radiadas, y están consti s simplemente por células neurógli- 
cas alargadas en sentido longiteefinal. El núcleo de cada una de estas 
células está situado en la ca ranulosa interna, y el cuerpo celular avan- 
za hacia afuera, hasta la imitante externa, y hacia adentro, hasta la 
capa interna de la reti LA e constituyen las dos membranas limitantes 
de la retina. SS 

[No debem (dar en silencio, al terminar la descripción anató- 
mica de esta melnbiana, sin recordar lo universalmente sabido, y es, que 
el perfecto copociMiento que hoy se tiene de la histología de la retina, es 
debido a lo (Altiples descubrimientos de nuestro sabio insigne, el pro- 
fesor Caj Nios descubrimientos son 1.°, las células de neuroglia o 
astroGit sidentes en la capa de las fibras ópticas ; 2.°, las esférulas ter- 
mir A e las células de bastones; 3.°, la terminacion libre de las rami- 
RAS es de las capas plexiformes; 4.°, el cilindroeje de 'las células hori- 
zAntales externas; 5.°, las células horizontales internas, sin dendritas des- 
dentes; 6.” la arborización libre de las células bipolares, así como el 
aberlas para conos y bastones; 7.*, las variedades de células amacrinas 


ras, que atraviesan estas ca- 
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(o espongiobastos); 8.°, las amacrinas de cilindroeje ascendente; 9.”, 
las amacrinas dislocadas en la zona de las células gangliónicas, y 10.”, 
las fibras centrifugas. 

La nomenclatura española (de Cajal) de las capas de la retina es la 
siguiente : 1.*, capa de las células pigmentarias; 2.*, capa de las expan- 
siones externas o receptoras de los corpúsculos visuales; 3.*, capa de los 
cuerpos de las células visuales; 4.*, capa plexiforme externa; 5.*, capa 
de las células horizontales; 6.*, capa de las células bipolares; 7.*, capa 
de las células amacrinas; 8.*, capa plexiforme interna; 9.*, capa de las 
células de axón largo, y 10.°, capa de las fibras del nervio óptico. 

Como se ve, en la nomenclatura de nuestro sabio histólogo, se pres- 
cinde de las capas limitantes (externa e interna) que no son otra cosa 
que la cutícula terminal de las fibras de Müller ; y, en cambio, se sub- 
divide en tres, la clásica de los granos internos (de Müller y de Max 
Schultze), que yendo de fuera adentro denomina: de las células hori- 
zontales (5.%), de las células bipolares (6.*%) y de las células amacri- 
nas (7.2%) (1). — M. A. ] 

No conocemos, más que de un modo muy insuficiente, los procesos 
que se desarrollan en la visión. Unicamente están fuera de duda los he- 
chos siguientes : Los elementos verdaderamente receptores de la im- 
presión luminosa, son los bastoncillos y los conos. Estos elementos 
reciben las substancias que les son necesarias, del epitelio pigmentario 
que a su vez se nutre por la red coriocapilar de la coroides. No sin razón 
se ha comparado esta capa de epitelio pigmentario con una placa foto- 


gráfica que se va renovando por sí misma, de un modo continuo. De estos 
procesos fotoquímicos, no conocemos más que los A ¡entes : 

Cuando la retina está en la obscuridad colecciona en ella un Å E 
roja, dotada de una extraordinaria sensibilidad a la lu aS a la 


D se vuel- 
la luz.: Sabe- 
igmento de este 


púrpura visual o retiniana, descubierta p Boll. Esta s 
ve rápidamente de color claro, bajo la influenci 
mos también que, en muchas ẹspecies zoológicas 


epitelio se encuentra en un estado de emigració tinua. Así, a obs- 
curas, se reúne, en su mayor parte, alreded núcleo de la célula, 
pero cuando el ojo recibe rayos luminosq6, gránulos de pigmento 


penetran en las prolongaciones de las cáWas epiteliales pigmentarias 
que se interponen entre los conos y losWẹĝstoncillos, y, de este modo, 


envuelven a estos elementos percept de la luz. En tercer lugar, la 
Fisiología ha demostrado que los $ de la retina se retraen bajo la 
acción de la luz, y que vuelven a rse en la obscuridad. La luz debe 


atravesar el espesor entero de SS a, antes de llegar a los elementos per- 
ceptores. A partir de éstos, xcitación es transmitida, en sentido in- 
verso, a través de las ca la retina, y, pasando por las capas más 
internas de ésta, llega al zio Óptico, que las transmite al cerebro. 

n cada una de élulas que originan los bastoncillos, distingui- 
mos : 1. El segme ero: 2. El segmento interno; 3. El filamento 
del acia, raviesa la membrana limitante externa; 4. El nú- 
cleo de la RR corresponde a la capa granulosa externa ; 5, «El 
corpúsculo SN , que llega hasta la parte más externa de la capa 
plexiform erna. Las capas plexiformes, que, en otro tiempo, eran 
también nadas capa granulosa externa y capa granulosa interna, 


( Qui desee consultar sobre el particular, puede hacerlo en Textura del Sistema Nervioso del 
Hom y de los Vertebrados, tomo II, primera parte, pág. 582, de Cajal, Madrid, 1904. 
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P 
están formadas de un plexo de fibras nerviosas delgadas, pero agrupadas | 
de un modo muy denso. 

De un modo análogo, en cada una de las células que componen los 
conos pueden distinguirse: 1. El segmento externo; 2. El segmento in- 
terno; 3. La fibra que raval la limitante externa; 4. El núcleo, que 
está situado inmediatamente antes de la membrana limitante externa ; 

5. El pie del cono. De este último, se desprenden fibras terminales finas, 
que se pierden en la capa plexiforme externa. 

La segunda capa de células nerviosas o capa granulosa interna, está 
constituída principalmente por células bipolares. La prolongación ex- | 
terna de cada una de estas células entra en relación con la terminación 
de una célula visual en la capa plexiforme externa, y stf prolongación / 
interna entra en relación con las prolongaciones de la capa de las células 
ganglionares, en la capa plexiforme interna. 

Finalmente, la tercera capa de las células nerviosas es la capa de 
las células ganglionares. Estas células envían sus prolongaciones ci- 
lindroaxiles, que son las fibras del nervio óptico, a éste, y van siguiendo, 
en dirección ascendente, la vía óptica. 

La capa de las fibras nerviosas está compuesta de estos cilindro- 
ejes sin mielina. Tan sólo en algunos casos, raros se encuentran fibras 
mielínicas en la retina humana. Estos cilindroejes no reciben sus vainas 


mielínicas, hasta después de haber atravesado la lámina cribosa. 

Si se van siguiendo las fibras nerviosas en sentido inverso, desde 
el nervio óptico a la retina, se ve que las fibras procedentes de la parte alta 
y de la baja del nervio, se distribuyen, al principio, en dirección ra- 
diada, pero que, al llegar a la mácula, se incurvan edor de ella, en 
forma arqueada, al paso que los haces nerviosos se) distribuyen por 
la zona media de la retina, siguen un a cialmente radiado. 

Por delante de la región ecuatorial, la re ueda reducida a una 
simple capa de células cilíndricas altas. Hep legado a la ora serrata. 

En el cuerpo ciliar, la retina consis «O sólo en una capa única 
de células cilíndricas, por debajo de lg SN va prolongándose el epi- 
telio pigmentario. Más adelante da el epitelio cilíndrico va vol- 
viéndose más corto, y, en la care ior del iris, la capa pigmentaria 
y la porción irídea de la retina fgkman tan sólo una capa aplanada del- 
gada, constituída por estos dos (es)ratos de células. Las dos capas de la 
retina, finalmente, terminan el borde de la pupila. 

Merece llamar nuestr Ración la disposición de la mácula lútea y 
de la fóvea central. La la lútea está situada a unos 4 milímetros 
por fuera de la papil SS > una configuración ovalada transversalmente, 
y su diámetro BON mide, próximamente, 1?8-2 milímetros. Hacia 
la fóvea central, ina se adelgaza y las capas de la misma se depri- 
men en ella, y Ste modo se forma la fóvea. Es un hecho importante 
que en la fávGxentral, la capa neuroepitelial está constituída únicamente 

¥ bastoncillos no aparecen hasta el borde de la fóvea, y | 
ada vez más numerosos, a medida que nos aproximamos a | 
la or ita. La constitución exclusiva de la fóvea por conos está evi- 
de FS te adaptada, de un modo «especial, a la percepción de puntos 

p Nsimos, pero distintos unos de otros (lámina XVI, figura 1), es 

ir, para lo que llamamos agudeza visual. 
[Con respecto a la fisiología de la retina, debemos señalar la lu- 
g cida contribución española sobre el particular, por nombres tan escla- 
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recidos, como Maluquer, Márquez, y especialmente por Gómez Ocaña, 
Blanco (de Valencia), y el mismo Cajal. Nuestro sabio profesor de 
Fisiología (1) (tan prematuramente fallecido), entre otras ideas geniales 
sobre la visión, explicaba, y a nuestro juicio muy satisfactoriamente, 
el porqué están a contraluz los conos y los bastones de la retina. El 
ilustre profesor de Oftalmología de Valencia, Dr. Blanco, en un trabajo 
teóricoexperimental muy notable (2), llega a la conclusión de que en la 
agudeza visual influye más que la pequeñez de los elementos sensoria- 
les de la retina, los llamados territorios independientes, es decir, el que 
cada conductor nervioso recoja la impresión de uno, o de muy pocos ele- 
mentos receptores, como ocurre en la fóvea. El insigne Cajal, no sólo 
describe a perfección la visión panorámica, la binocular y la esteroscó- 
pica; sino que además, y por lo que se refiere a la esencia misma de la 
visión nos ha puesto en camino de comprender el verdadero papel de 
los conos, de los bastones, de las esferas coloreadas de las aves y del 
pigmento. Y, por último, para que el nombre de nuestra excelsa patria 
ocupe el primer lugar en todo lo referente a la retina ; a los grandes des- 
cubrimientos españoles de Anatomía y de Fisiología, hemos de unir los 
notables experimentos acerca de la regeneración y de la histo génesis, de 
esta membrana, llevados a cabo por nuestro ilustre compatriota y amigo 
el Dr. Muñoz Urra (3) (de Talavera de la Reina), que son dignos de 
todo encomio y que honran a la Oftalmología española, pudiendo ser 
consultados. con provecho. — M. A.] 


Enfermedades de la retina A 
Q 


Observaciones preliminares 


La gran importancia que tienen las enfermedades retina estriba 
en que, si se prescinde de unas pocas excepciones rendimiento sim- 
ple y glioma), constituyen manifestaciones parci e una enfermedad 
general. Para el diagnóstico de la mayoría , tiene gran impor- 


pasan todos por la capa de las fibras nervkysas, inmediatamente debajo 
de la membrana limitante interna, y su es capilares no llegan más 
que al límite externo de la capa g A! sa interna. En cambio, la capa 


tancia el estado de sus vasos sanguíneos., Les rasos de mayor calibre 
Ko 


_heuroepitelial entera carece comp let ce de vasos. Por lo tanto, puede 


decirse que las capas internas SE tina están subordinadas a la ar- 
teria central para su ES aso que las capas externas se nutren 
por la red coriocapilar de la AN No Este hecho se revela de un modo 
claro en las enfermedadef úl retina. Si bien pueden afectarse ambos 
territorios vasculares, se a, o bien -un predominio de la zona de la 
red coriocapilar, o y edominio de la zona de la arteria central. De 
esto resulta que pu establecerse, desde luego, dos grupos de enfer- 
medades de la , las enfermedades de las capas externas y las 
enfermedades SN capas internas. 


(1) Gómez Y Humana, 5. edición; Madrid, 1915, pág. 491. 


(2) Dr. Tomás anco: «Relación entre la agudeza visual y el diámetro de los elementos senso- 
N 


riales de la 4 a.» Comunicación a la Sociedad de Oftalmología Hispano Americana, 1907. Arch. de 
Of. Hisp, 907, pág. 503. 

À (3) a: «Algunos nuevos datos sobre la regeneración de los axones de la retina», Revista 
etg de ŒÆftalmología, 1920, pág. 492, y «Sobre los errores de trayecto en los neuroblastos de la 


retin brionaria». Arch. de Oft. Hisp. Ams., 1920, pág. 629. 
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Marcha que debe seguirse al establecer el diagnóstico de una 
enfermedad de la retina 


Cuando el médico sospecha la existencia de una enfermedad de la 
retina y no se trata de un desprendimiento simple de la misma, ni de 
un glioma, la primera pregunta que se suscita es la de si se trata de una 
enfermedad de las capas internas o de las capas externas de la misma. 

Esta cuestión debe decidirse en vista de dos hechos : Por una parte, 
los trastornos característicos de la visión, y por. otra, el desarrollo pato- 
lógico de pigmento en la retina, en las enfermedades de las capas externas 
de esta membrana. 


Enfermedades de las capas externas de la retina 


a) ALTERACIONES CARACTERÍSTICAS DE LA VISIÓN EN LAS ENFERMEDA- 
DES DE LAS CAPAS EXTERNAS DE LA RETINA. — Como, en las enfermedades 
de las capas externas de la retina, lo que principalmente se altera son el 
epitelio pigmentario y los bastoncillos y los conos,. sobrevienen, desde 
luego, en primer lugar, alteraciones características de la visión, que re- 
velan que la enfermedad radica en el neuroepitelio de la retina : 

1. Percepción entóptica de centelleo, sensaciones luminosas subje- 
tivas, como percepción de anillos, de chispas, de rayos o de llamas, con 
alternativas de percepción de los objetos de un modo claro y de un modo 
confuso. 

2. Metamorfopsia, es decir, deformación das Imágenes que se 
forman en la retina. Las letras se ven gr AZ) y las líneas parecen 
acodadas o SD: Cuando esto sucede, lą ula está alterada. 

3- Micropsia; las letras y los objetos -én más pequeños, porque, 
a consecuencia de la separación mutua ¿conos : y bastoncillos a cau- 
sa del edema, la imagen retiniana cu un número más pequeño de 

estos elementos, que son los perce] e la luz y de las formas. 

4. Escotoma positivo centqyl Mefipiezan por producirse trastornos 
de la adaptación, la zona enf K parece como si recibiera una can- 
tidad menor de luz y aparecen aA obscuras en el campo visual (esz 
cotoma positivo): FinalmenfA,el escotoma se vuelve absoluto. 

5. Escotoma anula ocios de la parte media del campo de la 


visión, en forma de NS llo cerrado, que rodea la zona central, en 
la que la visión To rva, como sucede, por ejemplo, en la coriorre- 


tinitis A Ny y en la retinitis pigmentaria. 
6. Perr “O la visión es mucho menos aguda cuando anochece, 
que en medio dtefna A iluminación viva. La sensibilidad de la retina para 


untnosss débiles ha disminuido. Del mismo modo, la 

de la retina se embota de un modo mucho más pronun- 
a de una retina sana, bajo la acción de una luz intensa, y se 
ac IS són más lentitud a las impresiones luminosas más débiles. La 
ÉS idad central para los colores a la luz diurna, es inferior a la 
N y la agudeza de la visión central disminuye con mucha más 

\ videz , que en El individuo sano, cuando la luz se atenúa. Sobre todo, se 
Or oduce una reducción anormal de los límites del campo visual del 
lanco y de los colores, a medida que la obscuridad va acentuándose. 
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b) DESARROLLO PATOLÓLOGICO DE PIGMENTO EN LA RETINA. — El 
fenómeno fundamental percibido con el oftalmoscopio en las enfermeda- 
des de las capas externas de la retina, es el desarrollo patológico de pig- 
mento en esta membrana. Los trastornos circulatorios de la red corioca- 
pilar de la coroides producen perturbaciones nutritivas del epitelio pig- 
mentario, que puede desaparecer completamente, o bien sobrevienen en 
él fenómenos de proliferación. A la vez, se observa que el pigmento se 
distribuye preferentemente a lo largo de los vasos. En algunos casos 
raros, la pigmentación patológica de la retina puede ser de origen he- 
matógeno y el pigmento procede entonces de focos hemorrágicos, en 
los cuales la sangre extravasada ha experimentado una transformación. 
Cuando en un enfermo se observa el descolorimiento del epitelio pigmen- 
tario, a la vez que la pigmentación patológica de la retina, puede esta- 
blecerse inmediatamente, en la mayoría de los casos, el diagnóstico de 
«enfermedad de las capas externas de la retina». 


55. Coriorretinitis 


En la práctica, puede observarse la coriorretinitis bajo diferentes 
formas. 

La coriorretinitis acompaña muchas veces a las enfermedades de 
la coroides, y hasta, en el fondo, se la puede considerar como una de 
ellas, con la diferencia de que han producido, por razones fáciles de 


comprender, el interesamiento de la retina. Por lo mismo, «¿kbe con- 
sultarse el capítulo dedicado a la coroiditis 
En conjunto, al examinar el fondo del ojo en la cof tinitis, se 


encuentran focos de decoloración dispuestos en una fo difusa y ro- 
deados de bordes pigmentados. El pigmento del e «SS ha desapare- 
cido en grandes extensiones, y en otros sitios, © contrario, está 
aglomerado en puntos determinados o dispuest NÌ a manera de una 
red. Además, puede comprobarse que las « aciones de pigmento 


han penetrado en la retina y ocultan, £ , los vasos retinianos. 


En los sitios en que el epitelio pigmentKrio ha desaparecido y se ve 
la coroides por transparencia, los vasos 
des alteraciones, de modo que se les, distingue en forma de cordones 
blancos o de color amarillo blan Cho. Los vasos retinianos cruzan 
por delante de estas zonas enfer la coroides. En el individuo vivo, 
se encuentran, además, opad el cuerpo vítreo en la coriorretini- 
tis, porque estos O n a través de la retina (lámina XVI, 


figura 2). O 


56. DegeneracigasWOmentaria de la retina (retinitis pigmentaria) 


ta ofrecen igualmente gran- 


+ 
La ma DN e los individuos afectos de degeneración pigmentaria de 


la retina desde su infancia, mucho peor los objetos en cuanto 

anochecg Y hemeralopia). A medida que la vida avanza, este estado da 

por O do que, si bien el enfermo puede todavía conducirse solo 
n 


du el día, es preciso acompañarle por la noche. Cuando un indi- 
-— Römer. Tratado de Oftalmología. 
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viduo se queja de este trastorno, es preciso practicar dos exámenes, el 
de la hemeralopia y el de la determinación del campo visual con una | 
iluminación variada. 
Si, en un caso avanzado de retinitis pigmentaria, se determina el 
campo de la visión, por una parte con una luz viva, r por otra con 
una luz atenuada, se verá que, en el primer caso, la ida del campo 
visual es todavía próximamente normal, al paso que, en el segundo, 
i 


ha experimentado una reducción concéntrica muy acentuada. En mu- 
chas ocasiones, se produce un escotoma anular, debido a que la reduc- 
ción del campo visual empieza por producirse en esta forma, debido a 
que las lesiones de la retina están situadas, no en la periferia, sino en 
sistios equidistantes de ésta y del centro. 

Ambos hechos dependen de que las zonas periféricas de la retina han 
experimentado una disminución de su sensibilidad. Las alteraciones per- 
ceptibles con el oftalmoscopio empiezan igualmente en la periferia. 

ALTERACIONES OFTALMOSCÓPICAS EN LOS CASOS AVANZADOS DE DEGE- 
NERACIÓN PIGMENTARIA DE LA RETINA. — La periferia entera del fondo 
del ojo está cubierta de una red de manchas pigmentarias, que forman 


dibujos sumamente elegantes y parecen estar recortados en forma de 
estrellas (figuras parecidas a los corpúsculos óseos). Estas aglomera- 
ciones de pigmento pueden entrelazarse por medio de sus prolongaciones, 
de modo que forman' redes completas, entre las cuales, sin embargo, 
; pueden verse masas pigmentarias mayores. Constituye un hecho carac- 
| terístico de esta degeneración de la retina, el de que la pigmentación 
j se inicia siempre a gran distancia de la papila y de la mácula. En la 
! mayoría de los casos, en el período inicial, el pigpynto se encuentra | 
en la parte más extrema de la periferia del fond uBr, y, desde esta 
zona, va rodeando, en el curso de decenios enter Basta papila y la mácula 
de un modo lento, pero incesante, hasta que n, ha alcanzado las 
partes próximas a estas regiones: Otras vece desarrolla al principio, 
en la región ecuatorial, una zona pigų a que se revela por un 
escotoma anular. También entonces, si argo, la mácula y la papila 


permanecen libres de estas masaspteWkdoras de pigmento. Tan sólo 

en algunos casos excepcionales, el Gen eto empieza por la papila y ro- 

| dea la mácula, siguiendo la ver% centrai (lámina XVI, figura 3). 

| | La pigmentación está en í as relaciones con los vasos de la re- 
tina, porque se propaga a Q. o de ellos. Las figuras delicadas y ra- 


| | mificadas no son otra cosa as paredes pigmentadas de los ramúsculos 
E vasculares y capilares retina, que se han obliterado. 

| ESTRECHAMIENT IMERABLE DE LOS VASOS DE LA RETINA. — A con- 

| | secuencia del engr iento hialino de las paredes vasculares, la co- 

lumna sanguín an delgada, que apenas se distinguen los vasos 

| en la zona SY y aun los de la papila están considerablemente 


estrechados. 
Ii A la O e los mencionados fenómenos de pigmentación irregular, 


| existen eo) pitelio pigmentario zonas extensas de atrofia, de modo que 
| junto als manchas pigmentarias obscuras, hay zonas claras, en las que 
P Í 
í | el 5 piementario ha perdido su color y ha desaparecido. 

odia amarilla de la papila. — La papila pierde, de un modo bas- 


tAnte precoz, su aspecto normal, y sus límites se vuelven borrosos, 
o, sobre todo, lo que llama nuestra atención es su coloración especial 


j 
| i gris amarillenta, altamente característica. Con razón puede aplicarse | 
| e 


l ag 
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ES 
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a este estado el nombre de atrofia amarilla de la papila. Tanto las arte- 
rias como las venas, se estrechan en un grado considerable, de suerte 
que no pueden ya distinguirse unas de otras estas dos clases de vasos. 
También disminuye el número de ellos, y, finalmente, apenas pueden 
seguirse Sus vestigios en una corta extensión por la retina. 

Si bien en el terreno clínico estamos autorizados para deducir, de 
la aparición de la pigmentación, la existencia de una enfermedad de 
las capas externas de la retina, el examen anatomopatológico, sin em- 
bargo, demuestra que la coroides participa igualmente de la enfermedad. 
En muchos puntos de esta membrana, llaman inmediatamente la aten- 
ción las adherencias que ha contraído con la retina, y a ellas se aña- 
den las alteraciones de los vasos de la coroides. Las paredes de ellos, 
así de los pequeños como de los voluminosos, son asiento de la degene- 
ración hialina y están engrosados. También se encuentran abundantes 
engrosamientos, en forma de agallas, en la lámina vítrea. El epitelio 
pigmentario está atrofiado en una parte de su extensión, pero en otras 
zonas, es asiento de una proliferación intensa: Las alteraciones más pro- 
fundas de estructura son, sin embargo, las que se observan en la retina. 
Los elementos nerviosos han desaparecido, y la retina entera ha expe- 
rimentado una degeneración conjuntiva. La capa de los bastoncillos y 
de los conos falta casi del todo, y la capa granulosa externa no se apre- 
cia más que por los ligeros restos que quedan de ella. En cambio, en 
todas partes se encuentra una abundante proliferación conjuntiva. La 
capa de las fibras, nerviosas es la que ofrece una resistencia más pro- 
longada, pero en cuanto las células ganglionares han sido d struídas, 
los cilindroejes, procedentes de ellas, han de mee E amente. 
La formación de pigmento procede indudablemente d Se io pig- 
mentario. Las células pigmentarias penetran en la reti consecuen- 
cia de su proliferación y de su emigración, sobre toď los sitios en 
que se ha producido una adherencia entre ambas ranas. La dege- 
neración pigmentaria de la retina está constituí una proliferación 
intersticial crónica, de naturaleza conjuntiv comprende todas las 
capas de la retina, y en la cual los elemen 110s0s sucumben a la 
atrofia y el pigmento procedente del epitefko emigra a las distintas capas 
de la retina (lámina XVI, figura 4). Q 

En algunos casos, la pigmentación la retina es tan escasa, que 
se les ha dado el nombre de retinit, o sin pigmento. El cua- 


dro sindrómico, sin embargo, es ismo, y está constituído por heme- 
ralopia, reducción creciente visual y atrofia del nervio óptico. 
Además, hay casos en a enfermedad se inicia bajo el cuadro 


de la llamada retinitis pankiaja albescens, en la cual hay un gran nú- 
mero de puntos claros, nág o menos extensos, en la zona periférica de 
la retina, y tan sólo más fde aparece la pigmentación característica. 

La degeneración mentaria de la retina afecta los dos ojos en la 
gran mayoría de N asos, y pocas veces es unilateral. Parece que el 
sexo masculino nta una predisposición mayor a ella que el femenino. 
No hay ning elación precisa entre la abundancia del pigmento y el 
grado de 1 fia de la retina, de modo que puede haberse producido 
ya una refluctión concéntrica acentuada del campo de la visión, siendo 
así desarrollo del pigmento es escaso. Al fin, acaba por dis- 
mi SO agudeza de la visión central, que había permanecido íntegra 
7 muchos años, y la enfermedad termina por la ceguera producida 
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por la atrofia de la retina y del nervio óptico, si bien algunas veces esta 
terminación no se produce hasta al cabo de decenios enteros. 

La causa de la degeneración pigmentaria de la retina es descono- | 
cida, pero la predisposición a ella es congénita. En cierta proporción de | 
casos, se trata de hijos de matrimonios consanguíneos o de una influen- 
cia hereditaria. Muchas veces, se encuentran además otros defectos con- 
génitos del sistema nervioso (trastornos intelectuales, epilepsia, sordo- 
mudez, dureza de oído) o anomalías del ojo (microftalmía, persistencia 
de la arteria hialoidea, catarata polar posterior, etc.). 

En las edades avanzadas, se observan relaciones entre la degene- 
ración pigmentaria y el glaucoma, que deben atribuirse a las alteracio- 


nes vasculares. 


57. Atrofia de la retina en la sífilis hereditaria 


La sífilis hereditaria puede también producir la degeneración y la 
atrofia de la retina, en la que sobreviene una pigmentación, especial- 
mente en las zonas periféricas del fondo del ojo. Sin embargo, esta pig- 
mentación no presenta formaciones parecidas a corpúsculos óseos, sino | 
que consiste en gránulos finos, y el fondo del ojo parece como si hubiera | 
sido espolvoreado con rapé (aspecto de pimienta y sal). 

Además de la pigmentación fina, se observan salpicaduras especia- 
les, de color rojo amarillento. También puede producirse otro cuadro. 

En los casos en que hay, a la vez, una queratitis ¿Wersticial, se en- | 
cuentran, en la periferia de la retina, manchas RS marillentas, de 
forma longitudinal o redonda, en cuyo . centro, a acumulado el 
pigmento. Sin embargo, a veces no se encue aglomeraciones pig- 
mentarias negras o grises en las zonas cl y únicamente se ven 
entonces zonas blanquecinas de forma ig te redonda, que muchas 
veces confluyen unas con otras. El epite e mentario y la coroides han 


desaparecido completamente en est Sí 


58. Idiotez no familiar, de Tay-Sachs | 


fj- 
' En los niños perten Y- a las familias afectas de esta enferme- 
dad, se desarrollan, Ss el pes: año: de la vida, a la vez que 


las parálisis, una de w muscular, una idiotez completa y la ceguera. 
| El examen ofta 5pico revela, al principio de la enfermedad, la 

existencia de ula dbloración blanca, de forma ovalada transversal, con 
| | | una mancha gentral de calor rojo cereza en la mácula y, más tarde, los 
E 


z + : . no 
| fenómenos os de la atrofia de la papila. [Es una afección muy rara, 
4 y los niñ ctos de ella mueren por caquexia, de ordinario, en el curso 


año. — M. A.] 


Enfermedades de las capas internas de la retina 


[| oO Las enfermedades más importantes de las capas internas de la retina 
| son: 1.? Las hemorragias de la retina; 2.? La oclusión de la arteria 
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central; 3.* La oclusión de la vena central ; 4.* Las manchas blancas y 
las de ones formas de la llamada retinitis: 


50, Hemorragias de la retina 


Cuando el médico encuentra manchas hemorrágicas en el fondo del 
ojo, se trata, en la gran mayoría de los casos, de hemorragias de la re- 
tina, ya que las hemorragias de la coroides apenas se observan nunca. 
El color de estas manchas hemorrágicas es muy variable, y depende de 
la antigüedad de la hemorragia y del estado del fondo del ojo. Así, tienen 
un color rojo vivo en las hemorragias recientes, y se destacan entonces 
sobre el fondo del ojo, que tiene un color más claro, al paso que tienen 
un color más obscuro cuando la pigmentación de la coroides es igual- 
mente más intensa. También puede variar la forma de los focos hemo- 
rrágicos, que son prolongados, a modo de estrías, cuando la extrava- 
sación sanguínea ha tenido lugar en la capa de las fibras nerviosas, es- 
pecialmente alrededor de la papila, o redondeados, cuando la extrava- 
sación se ha producido en la capa de las células ganglionares. La san- 
gre extravasada en la retina puede correrse, así hacia atrás, entre la capa 
de los bastoncillos y la coroides, como hacia adelante en el cuerpo 
vítreo. 

El curso de esta afección es muy variado. Las hemorragias poco abun- 
tes se reabsorben, y las mayores producen una pigmentación hemató- 
gena, o dejan, en el fondo del ojo, zonas atróficas de colozNlaro. En 
otros casos, las hemorragias provocan proliferaciones ex de teji- 
do conjuntivo, constituy endo la llamada retinitis prolif s i qie pro- 
ducen masas de color blanco azulado, que g en tan la papila 


y muchas veces se. prolongan hasta el espesor deNcwerpo vítreo. En 
los bordes de estas masas conjuntivas, se ven ap los vasos. Por lo 
demás, el aspecto del fondo del ojo es variado eneralmente, la pa- 


pila está unida a las masas de tejido conjunáA mina XVI, figura 5). 
MARCHA QUE DEBE SEGUIRSE EN EL DIAG! ICO DE LAS HEMORRAGIAS 
DE LA RETINA. — En una hemorragia de lAetina, caben, en principio, dos 


etiologías posibles : pa 

a) Una alteración congénita paredes de, los vasos y de la 
sangre: hemofilia. 

b) Hemorragias de la re V caracter adquirido: este grupo, a 
su vez, comprende causas di fey 

I. Causas traumatic due afectan al ojo mismo, compresiones 
enérgicas del tórax, tra dios obstétricos en los recién nacidos ; 

2. Alteraciones | del ojo: glaucoma; 

3. Alteraciones, los de los vasos, producidas por las intoxi- 
caciones, las enfer; des infecciosas (malaria, fiebre tifoidea, influen- 
za), las diátesis ode: (púrpura, escorbuto), las anemias que 


siguen a ¿SS es pérdidas de sangre, la anemia perniciosa (síntoma 
muy frec S l paso que la clorosis rara vez produce hemorragias 
retinianas) leucemia, la anquilostomiasis y la arterioesclerosis (que 
CSS, “una de las causas más frecuentes de la hemorragia de la 


O 
` estas consideraciones, se desprende que, cuando el médico se 
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encuentre entre una hemorragia de la retina que ha aparecido espontá- 
neamente, debe practicar el examen del organismo entero y espectal- Sl 
mente el de la orina y el de la sangre: Los vestigios de ésta en la retina i 
constituyen un dato diagnóstico importante para poner en claro la exis- 

tencia de las afecciones generales enumeradas. 


60. Arterioesclerosis de los vasos de la retina 


La arterioesclerosis de los vasos de la retina desempeña un papel 
importante. Las alteraciones de más valor, dependientes de ella, que pue- 
den comprobarse con el oftalmoscopio, son : 

1. La dilatación y el curso tortuoso: de las arterias, debidos a la 

[i disminución de la elasticidad de sus paredes ; 

l 2. Las alteraciones de la pared de los vasos, constituídas por una 

línea blanca que bordea las arterias (opacidad y engrosamiento de la | 
pared vascular, delgadez de la columna snguínea en el vaso); 

3. Engrosamientos nodulares circunscritos de la pared de las arte- 
rias (endarteritis, incrustación de sales calcáreas y precipitación de co- 
lesterina en la túnica adventicia, que está engrosada) ; 

4. Alteraciones análogas de la pared de las venas; 
| 5. Hemorragias de la retina. | 
li i Las hemorragias retinianas debidas a la arterioesclerosis, pueden 
` revestir una de las cuatro formas siguientes: 1. Pueden producirse nu- | 
merosos focos hemorrágicos esparcidos por la retina, etre los cuales se 
ven zonas blancas ; 2. La hemorragia puede estar si a, de un modo 
especial, en la mácula ; 3. Sobre todo, debe atrib , Con extraordina- 
ria frecuencia, a la arterioesclerosis, la llama tinitis hemorrágica, 
es decir, la trombosis de la vena central ; 4. as veces, la sangre se 
extravasa, tan sólo, en el cuerpo vítreo (láreima XVI, figura 6). 

Las hemorragias pueden recorrer un ie de transformaciones ul- 
teriores. Pueden reabsorberse, o bieg en aparecer placas blancas 
en los focos más extensos, pero 1O) ces dejan, tras sí, una pig- 


mentación. K 


Oclusión de la vena eya (trombosis. de la vena central) | 


Los trastornos q eS) ciben con el oftalmoscopio, están caracte- | 
rizados por: S 

1. Grandes m 
grumos), los vagos 


De sangre extravasada (en forma de estrías o de 
án OR por ellas en algunos sitios, y, entre los 
Adades blanquecinas del tejido de la retina 
2. Limi de la papila un tanto borrados, a consecuencia de la 

dia y de las hemorragias. | 
ación considerable y trayecto tortuoso de-las venas (lámi- 
na NS figuras 1 y 2). 

N; Mndo la oclusión afecta sólo una rama venosa, la hemorragia no 
akharóa más que el territorio correspondiente. 

Al cabo de un tiempo algo largo, las hemorragias pequeñas pueden 
S7 sorberse, pero, en los focos más extensos, se producen alteraciones 


IN 
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graduales del color. Pocas veces queda una mancha pigmentaria obscura 
en el sitio en que se ha producido una hemorragia, sino que, general- 
mente, se ven aparecer, en el centro de la extravasación, manchas blan- 
cas que proceden de los glóbulos blancos de la sangre. También pue- 
den observarse formaciones cristalinas. 

Durante el curso de la trombosis, pueden establecerse anastomosis, 
que algunas veces suelen tener importancia para la conservación de 
cierto grado de visión. Estas anastomosis constituyen vedijas delicadas 
de asas vasculares, que recuerdan el aspecto de los glomérulos renales, y 
que aparecen, las más de las veces, en la papila, pero pueden hacerlo 
también en la retina misma. 

Esta oclusión de la vena central puede ser debida a una trombosis 
marasmódica y, en este caso, la vena estaba sana, antes de la oclusión. 
Otras veces, se trata de una alteración primitiva de la pared venosa, en 
forma de una endoflebitis, y, a consecuencia de la proliferación inflama- 
toria, se ha producido una oclusión del vaso, o una trombosis secundaria 
que contribuye a que se complete esta oclusión. 

El pronóstico de la oclusión de la vena central es desfavorable, y 
pocas veces se obtiene la mejoría de la visión. Con frecuencia, aparecen 
nuevas hemorragias, cuando el enfermo se figuraba haber obtenido una 
mejoría subjetiva. En no pocos casos, debe tenerse también en cuenta 
que, al fin, pueden aparecer estados glaucomatosos, que acaban con el 
último resto de la visión. 

Sobre todo, se encuentra esta oclusión de la vena central en los in- 
dividuos de edad evanzada, afectos de arterioesclerosis, de afecciones de 


las válvulas cardíacas o de enfisema pulmonar. También X? sd produ 
cirse la trombosis de la vena central de la retina a ias S e infla- 
maciones intraorbitarias, de la erisipela de la cara y ica de 
de la trombosis, desde las venas orbitarias hasta la od tra 


El tratamiento es el general de la anterioescier an 


xO* 


Oclusión de la arteria central de Sa (embolia) 


Constituyen hechos característicos ea oclusión de la arteria cen- 
tral de la retina : 


1- La producción repentina de Du en un ojo hasta entonces 


sano ; 

2. El examen oftalmoscópj muestra que la papila óptica pre- 
senta una palidez anormal, as han experimentado un estrecha- 
miento considerable (las may están reducidas a filamentos tenuísimos 
y las pequeñas son invigtbIksY, la retina presenta una opacidad lechosa 


difusa alrededor de la RygYla, hasta más allá de la mácula, pero ésta 
aparece como una ¿Se de color rojo cereza (generalmente, no por 
haberse ES brragia alguna en ella, sino como coloración de 


contraste, ya ES O e de la falta de fibras nerviosas y de 
células sang A en la mácula, la coroides se transparenta en forma 
de una POS Solo: rojo acentuado, contrastando con la retina opaca 
vecina OS XVII, figura 3). 

0 pcia de la retina persiste durante algunos días, pero, tras 
éstos* arece; la retina se vuelve transparente de nuevo, pero sin 


recAbra¥ por ello su aptitud funcional, sino que, por el contrario, sucum- 


E 


Q 


Y 
$ 
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be a una atrofia creciente, a la vez que se produce una hipertrofia del 
tejido: conjuntivo. Al disminuir la opacidad de la retina, la mancha i 
roja constituída por la mácula se destaca de un modo menos marcado, 
y, en cambio, se restablece el color rojo normal del fondo del ojo. El des- 
| arrollo de la atrofia de la retina, en estos casos, se aprecia, en primer 
| término, en la papila, que conserva su color pálido y, al fin, acaba por 
volverse blanca. Los vasos de ella quedan reducidos a filamentos, y, mu- 
chas veces, están acompañados de cintas blancas que los bordean. 
En la mayoría de los casos, la oclusión de la arteria central de la 
retina no es debida a una embolia propiamente tal, es decir, a un coá- Ú 
| gulo transportado a la arteria por la corriente sanguínea, sino a pro- | 
| cesos trombósicos de esta arteria, que se han desarrollado alrededor de 
una afección primitiva de la pared vascular (endarteritis proliferante). 

El curso clínico de esta afección es variable, según la causa y la 
duración de la oclusión arterial. Las más de las veces, se produce la 
amaurosis completa, pero hay también casos, en que la ceguera que ha- 
bía aparecido repentinamente empieza por desaparecer, “y, tan sólo más | 
tarde, sobreviene una debilidad acentuada de la visión o una amaurosis. 
También puede suceder que la función se restablezca completamente, 
a pesar de la ceguera brusca que apareció al principio. En este caso, la 
distensión de la arteria o la desaparición de la oclusión, han proporcio- 

nado espacio suficiente para que pueda pasar una delgada corriente 
saguínea, de suerte que la retina recobra su funcionamiento. Además, i 
hay casos en que, después de una ceguera inicial completa, la visión | 
se restablece, pero tan sólo de un modo parcial. | 

Cuando hay vasos ciliorretinianos (que se PaL eh por incurvarse, 
en forma de ganchos, en la proximidad de la papi aparecer luego 
en la retina), una parte de la retina, situada Sa y la mácula, | 
puede nutrirse por intermedio de ellos. 

El tratamiento consiste, en su parte esenci 
diciéndole que la oclusión de la arteria cęn 
es puramente unilateral. Los casos bil 
raros. Lo segundo que podemos ha 
neral de la arterioesclerosis. En el smo, se han hecho tentativas 
de diferentes clases, como la parákentésis de la cámara del ojo y la iri- 
dectomía para disminuir la O intraocular y facilitar la llegada de 
sangre a las ramas arteriales: ién se ha recomendado el masaje del | 
ojo. Sin embargo, ya se 8 rende que, en general, el pronóstico de 1 


n consolar al enfermo, 
de la retina casi siempre E 
s son extraordinariamente 
prescribir el tratamiento ge- 


la oclusión de la arteria ce l de la retina es muy desfavorable. 


A neración senil de la mácula | 


La degen Q senil de la mácula pertenece igualmente al capítulo 


de la arteri? rosis. Cuando un individuo de edad avanzada se queja | 
de que su (g)hdeza visual disminuye, sin que se encuentre una explicación 
plauş# e esta disminución, debe practicarse un examen detenido de j 


vari y el grado de los trastornos de la visión contrasta generalmente, 


g un modo. marcado, con la insignificancia de lag alteraciones oftal- 


cópicas. 


la X . El cuadro clínico de la degeneración de la mácula es muy 
) 


En la región de la mácula, se ve una mancha de color rosado o rojo 


Römer, Tratado de Oftalmología. Lámina XVI. 


Fig. 1. Corte de la fovea normal. 


Fig. 2. Coriorretinitis antigua. 


“ig, 4. Degeneración pigmentaria de la retina; 
: : aspecto anatómico. 
Fig. 8. Degeneración pigmentaria avanzada 


de la retina. O 


. . s,s .p Dior ` 3 ye ois c] 2 £ į b £ a € 
Fig. 5, Retinitis proliferante. Fig. 6. Hemorragias de la mácula en la 
arterioesclerosis. 


j 
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amarillento, en la que el pigmento está ligeramente aumentado. En 
otros casos, se ven pequeñas zonas blanquecinas, con cristales finísimos, 
o bien no hay más que un punteado claro u obscuro. Si la degeneración 
es muy acentuada, las manchas amarillentas pueden producir figuras 
lobuladas más extensas. El resto del fondo del ojo puede ser completa- 
mente normal, o bien la papila óptica presenta una ligera palidez, pro- 
pia de la vejez y acompañada de la esclerosis de los vasos. Evidente- 
mente, la delicada estructura de los conos puede ya reaccionar a trastor- 
nos nutritivos insignificantes. Bajo el concepto del diagnóstico diferen- 
cial, no hay que pensar más que en las verrugosidades hialinas de la lá- 
mina vítrea, que pueden presentarse en la región de la mácula, pero 
que no se confundirán con esta afección. Estas formaciones hialinas se 
reconocen por estar situadas detrás de los vasos, pero, sobre todo, por su 
forma redonda y por su color blanco brillante. 

Nuestra terapéutica es impotente ante la degeneración senil de la 
mácula. Esta afección nos sorprende algunas veces, de un modo des- 
agradable, en enfermos a quienes hemos practicado la extracción de 
una catarata, y cuya visión deja que desear, a pesar de que la operación 
ha sido llevada a cabo felizmente (lámina XV II, figura 4). 


61. Manchas blancas de la retina, como manifestación 
de diferentes enfermedades generales 


La importancia de las enfermedades de la retina, par edi- 
cina interna, se revela sobre todo cuando el médico ATA anchas 
blancas en esta membrana con el oftalmoscopio, porque, ás de las 
veces, constituyen una manifestación, y hasta con frec ià los prime- 
ros síntomas, de una enfermedad general. Este ir te hecho pa- 
tológico depende de que el protoplasma altamente z izado del tejido 
retiniano reacciona con especial facilidad ante lgs ornos circulatorios, 
y se altera con frecuencia, antes que todo AN ejigo reánico, cuando la 
sangre experimenta alteraciones en su co ón. 

Los focos blancos que aparecen en an a a consecuencia de una 
enfermedad general, pueden estar constittídos por alteraciones anato- 
mopatológicas de clases diversas: Pue tarse de alteraciones varicosas 
de las fibras nerviosas, de exudad )rinosos, de aglomeraciones de 
células linfoideas, o, sobre toda 'eneraciones grasosas del tejido 
de la retina, o, finalmente, de ¿Se inflamatorios de origen embólico o 
de procesos de calcificació 

La observación clínic o que estos focos blancos de la 
retina, pueden ds enn número extraordinariamente grande de 
enfermedades, como Gntoxicaciones producidas por el fósforo o la 
quinina, las enferm S del higado, el cáncer del estomago, la hidro- 
cefalia interna, y æ todo, la arterioesclerosis. En esta última, las he- 
morragias SS s ya descrito, pueden estar acompañadas de nume- 


rosas AS ncas de forma y de dimensiones diferentes. También 
se encuentran fbcos degenerativos blancos en la sifilis, en la septicemia 
y en l: aciones hemáticas, como la anemia, pero, sobre todo, hay 
que S eñ la diabetes y en la nefritis crónica. En algunos casos ra- 
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ros, hasta un tumor cerebral puede producir el cuadro de una: retinitis al- 
buminúrica. 

Sin embargo, el oftalmoscopio no nos da a conocer, de un modo 
seguro, la etiología de las enfermedades productoras de los focos blan- 
cos de la retina, por los caracteres de éstos, porque sabemos que todas 
estas formas de retinitis; no son más que la expresión de alteraciones 
del tejido y de la circulación de la retina más o menos producidas por 
una enfermedad de sus vasos, y que pueden presentarse cuadros oftal- 
moscópicos idénticos o muy parecidos, en enfermedades primitivas di- 
ferentes. Por lo tanto, cuando el medico descubra manchas en la retina, 
no debe contentarse con el examen del ojo, sino que debe practicar una 
exploración del organismo entero, y, sobre todo, debe averiguar el 
estado de la sangre y ver si la orina contiene albúmina y azúcar. 

Sin embargo, también está justificada la tentativa de establecer 
un diagnóstico diferencial oftalmoscópico, en la medida de lo posible, 
porque el examen del enfermo con este instrumento nos proporciona, 
en muchos casos, datos para el pronóstico, y porque estos datos oftal- 
moscópicos muchas veces son tan característicos, que de ellos podemos 
deducir elementos de juicio para el diagnóstico. 


Marcha que debe seguirse en el diagnóstico oftalmoscópico de las manchas 
blancas de la retina 


Primera cuestión : ¿Se trata de una alteración de la retina o de la 
coroides ? 

En primer término, los focos recientes de la ES s no son de un 
color blanco brillante, sino amarillento o rojizo a lento. Si son más 
antiguos, su color realmente es blanco, por e) consecuencia de la 
atrofia del tejido de la coroides y del epiteli wigementario, se transpa- 
renta la blancura de la esclerótica, pero, dtra parte, en la mayoría 
de los casos, el borde de las manchas ofrena pigmentación más o me- 
nos acentuada. Si los vasos de la » pasan por delante del foco 
hasta llegar más allá de sus bordes tè hecho constituye también un 
dato a favor de la naturaleza ogoi ča del mismo. Unicamente caben 
dificultades para el ereng rencial entre la tuberculosis miliar 
y la sepsis, cuando se encuentra gunas manchas blanquecinas aisladas, 
de forma redonda y sin e ragias concomitantes. 


Segunda cuesti Cod manchas blancas que se descubren, consti- 
tuyen un hecho NY 

Esta cuestikn frae consigo la diferenciación de las fibras nerviosas 
mielínicas copgénttas. 

FIBRAS JIOSAS MIELÍNICAS. — En condiciones normales, las fibras 
del nerviAprico pierden su vaina mielínica al atravesar la lámina cri- 
bosa + ES preo, puede suceder, por excepción, que algunos haces 
ais onserven su mielina durante cierto trecho, hasta en la retina 
mAN En este caso, vemos, en el borde de la papila y especialmente 
eh e borde superior e inferior de la misma, en la mayoría de los casos, 

nojos blancos, que parten de este borde, y cuya disposición en forma 
S le estriaciones radiadas o fibrosas, da ya a conocer que se trata de fibras 
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nerviosas. El hecho de que el color de la papila es el normal, y de que 
sus bordes son precisos en todos los puntos en que no hay estas fibras 
mielínicas, demuestra ya que el nervio óptico no está enfermo: Tan 
sólo en contados casos, la papila entera está cubierta de fibras mielínicas. 
Estas fibras mielínicas se distinguen de los focos blancos que se produ- 
cen en las enfermedades generales, especialmente porque presentan una 
disposición fibrilar en el borde de la papila, en armonía con el trayecto 
que siguen, y de esta manera producen una figura a modo de llama de 
bujía. Los vasos de la retina son visibles, unos, por entre estas fibras, y 
otros quedan ocultos detrás de ellas. Estas fibras mielínicas no tienen im- 
portancia alguna, y se las descubre siempre de un modo completamente 
accidental. A lo más, pueden ocasionar un agrandamiento del punctum 
coecum (lámina XVII, figura 5). 


Tercera cuestión : ¿Qué forma de retinitis es la que tenemos a la 
vista ? 

Las manchas blancas de la retina pueden constituir una manifesta- 
ción de las afecciones siguientes : 

a) Afecciones raras en la práctica: Retinitis estriada, circinada, 
séptica o leucémica ; 

b) Afecciones frecuentes en la práctica: Retinitis sifilítica, diabé- 
tica o albuminúrica. 

a) Formas de retinitis poco frecuentes en la práctica: 

Retinitis estriada. — La llamada retinitis estriada es una alteración 
rara. En ella, encontramos, en la retina, estrías blancas brillantes o 
blanco azuladas, que se ramifican de un modo repetido y crugan una 
zona extensa del fonda del ojo. Siempre están situadas e de los 
vasos de la retina y delante del epitelio pigmentario. La S anchas 
de estas estrías muchas veces se subdividen en numerosa fibras en su 
terminación, y algunas van a parar, en este sitio, a Ys grises o de 
pigmentación todavía más acentuada. O 

Retinitis circinada. — En la retinitis circinadA3etrata de una afec- 
ción poco frecuente, cuyo curso se extiende a enteros. En esta de- 
generación de la retina, se ve, en el contorno 1ácula, una zona anu- 
lar, constituída por placas blancas más o e extensas, que están cru- 
zadas por los vasos de la retina. En el neo óptico, no hay fenómenos 
inflamatorios. En cambio, las NDE son raras. La enfermedad 
puede ser unilateral o bilateral, y s ela ya, de un modo precoz, por 
trastornos graves de la visión, y, re todo, por un escotoma central. 
La causa de esta afección es tęd esconocida, y tal vez está relacio- 
nada con la arterioesclerosis., Dr. Basterra (de Madrid), ha publi- 
cado una observación desesle Xénero, hace poco tiempo, en los Archi- 
vos de Oftalmología Hispago-Americanos. — M. A.] 

Retinitis séptica. — EY la retinitis séptica deben tenerse en cuenta 
los hechos SS primer término, puede suceder que los agentes 
flogógenos que pao, los vasos de la retina, en virtud de un proceso 
metastásico, RANERI sépticas, produzcan la supuración de la 
retina y del N tero. Cuanto esto sucede, se dice que se ha producido 
una oftalmN èètastásica. Bajo la denominación de retinitis séptica, por 
el WE entendemos clínicamente un cuadro morboso, en el que se 


encue en la retina focos blancos, acompañados de focos hemorrá- 
e o$ focos blancos tienen una forma redondeada u oval y están 
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situados, en su mayoría, en la proximidad inmediata de la papila, sin 
que se descubran más que escasas relaciones entre ellos y los grandes 
vasos de la retina. Además, como hemos dicho, se encuentran focos 
hemorrágicos. 

Esta retinitis séptica puede producirse en virtud de dos mecanis- 
mos diferentes. Por una parte, las alteraciones sanguíneas . depen- 
dientes de las enfermedades sépticas, pueden ocasionar lesiones de 
las paredes de los vasos retinianos, que, a su vez, pueden dar por resul- 
tado las hemorragias y los procesos degenerativos de la retina: Por lo 
tanto, en esta forma de la retinitis séptica, no intervendrían metásta- 
sis bacterianas, sino tan sólo trastornos tóxicos de la nutrición de la 
retina. Hay, además, otra forma de retinitis séptica, acompañada del 
mismo cuadro oftalmoscópico, en la que se han encontrado embolias 
bacterianas, y los procesos inflamatorios quedan circunscritos, sin dar 
lugar al desarrollo de la oftalmía metastásica. La virulencia de los agentes 
inflamatorios permanecen localizados. 

El cuadro oftalmoscópico de la retinitis séptica puede adquirir a 
veces una importancia diagnósticodiferencial. No pocas veces, ocurre 
la necesidad de establecer el diagnóstico diferencial entre la fiebre tifoi- 
dea, la tuberculosis miliar, la meningitis tuberculosa y la septicemia. En la 
tuberculosis miliar, los focos existentes en la coroides no son de color 
blanco, sino más bien amarillento; en la meningitis tuberculosa, tiene 
importancia la neuritis. En caso de que deba establecerse el diagnóstico 
entre la fiebre tifoidea y la septicemia, debe recordarse que la existencia de 
focos hemorrágicos en la retina, aboga a favor de esta última, porque 
no se les observa en la fiebre tifoidea, más que eglcasos extremada- 


mente raros. 

Retinitis leucemica. — En la leucemia mi AM, las formaciones 
linfomatosas de la coroides, constituídas por meraciones de leuco- 
citos, pueden producir una coloración clara óndo del ojo en toda su 


extensión. En muchos casos de leucemi D) ncuentran, además, man- 
chas blancas de bordes rojos. RË 

b) Formas de retinitis frecue D la práctica. — En presencia 
de manchas blancas acompañadas hémorragias, en la retina, debe 
pensarse, en primer término, en k s ilis, en la diabetes y en la nefritis. 

Retinitis sifilitica. — PERD, s vasos de la coroides son invadidos 
por la sífilis, se produce una,gltéráación de las capas externas de la retina, 
a la vez que una alteraci la coroides (coriorretinitis sifilítica). Sin 
embargo, también son į idos de un modo frecuente los vasos centra- 
les de la retina (pe NI is y endovasculitis sifilitica). En este caso, 
aparecen en la retj manchas blancas, focos hemorrágicos y edema, 
una tumefacció Q alrededor de la papila, con focos hemorrágicos 
y algunos focoA-blá4ncos junto a los vasos, y engrosamientos de la pared 
de las arterjas. Muchas veces, esta retinitis sifilítica da por resultado 
enturbiamí del cuerpo vítreo, en forma pulverulenta. Cuando la 
sífilis ha(inmyaádido igualmente los vasos de los riñones, la retinitis sifi- 
lítica QUATE evolucionar completamente bajo la forma de la retinitis al- 
bu ica, con la figura estrellada en la mácula característica (lámi- 

nN II, figura 6). 
o) etinitis diabética. — La retinitis diabética está igualmente carac- 


izada por pequeñas manchas de un color blanco brillante, que suelen 


O WO situadas en la proximidad de la mácula, y entre las cuales se en- 
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cuentran focos hemorrágicos. Sin embargo, el cuadro de esta retinitis 
puede ser muy variado. “Pueden encontrarse manchas blancas sin hemo- 
rragias de la retina, y estas últimas sin manchas blancas. Hasta a ve- 
ces se encuentra la figura estrellada en la mácula, pero este hecho es 
raro en la diabetes, y, por lo tanto, tiene cierto valor diagnóstico. Por 
lo que se refiere a los trastornos de la visión, tiene interés práctico saber 
que, en la diabetes, no pocas veces se interesa de un modo especial el 
haz papilomacular del nervio óptico, y por lo tanto, se desarrolla un 
escotoma central negativo. Además, tiene importancia diagnóstica el 
hecho de que esta retinitis diabética. es poco frecuente, y de que se la 
encuentra, sobre todo, en las formas graves de la diabetes, hasta el 
punto de que, generalmente, se ha diagnosticado ya esta última enfer- 
medad, cuando aparece la retinitis. En general, las hemorragias ocupan 
el primer término en la retinitis diabética. 

Retinitis albuminúrica.—La llamada retinitis albuminúrica posee una 
importancia especial. Al principio, la retina presenta un aspecto turbio, 
sobre todo alrededor del nervio óptico, porque en esta zona es más gruesa 
que en el resto de su extensión. De esto resulta que los bordes de la 
papila están esfumados y que los vasos parecen como cubiertos con un 
velo. El enturbiamiento de la retina puede ser uniforme, o estar cons. 
tituído por estrías delgadas. Los vasos pueden ofrecer alteraciones de 
sus paredes. La segunda manifestación que llama la atención, son los 
focos hemorrágicos, que están situadas en la proximidad de la papila y 
que presentan | una configuración puntiforme o estriada. Las manchas 
blancas tienen un brillo intenso, y su forma es variada. En muchos casos, 
confluyen unas con otras, y pueden entonces constituir, alredkdor de 


la papila, una superficie extensa de color blanco brillante. ay enfer- 
medad persiste durante largo tiempo, las manchas bl pueden 
abarcar, de un modo difuso, el fondo entero del ojo. Pr ente estas 


manchas blancas ofrecen una manifestación característica de la retinitis 
albuminúrica, que consiste en la disposición estra] (3 que pueden ad- 
quirir en la región de la mácula. Los rayos de estrella están cons- 
tituídos por salpicaduras blancas mayores o i 
la mácula. El centro de esta figura estrelladi 
color pardo rojizo. A veces, los rayos d&&la estrella pueden presentar 
una anchura mayor y una disposición j llar, y en este caso, se ve 
una superficie blanca muy extensa (légint' XVIII, figura 1). 

El enfermo se queja de que le e tener una niebla ante su vista. 
Los trastornos de la visión apare yempre en ambos ojos, si bien en 
un grado diferente. Sin embgN ¥ un consuelo el hecho de que el 
enfermo conserva la vista en ado suficiente para que, generalmente, 
pueda conducirse solo, y gesikgnca se produce una ceguera completa, con 
tal que la retinitis albumkúgica esté reducida a sí sola. Si se examina de 
un modo preciso la aeeudeza visual de estos enfermos, puede compro- 
barse, algunas vece ¿en por ejemplo, la ceguera para el color violeta 
o para el color azy ONimbién constituye un hecho característico, la apa- 
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rición de a S de mejoría y de agravación de la agudeza visual. 

Además, bservarse que el grado de los trastornos visuales no 

está en razôÑ Ylirecta x las alteraciones apreciadas con el oftalmosco- 

pio. No plcas veces, la retinitis albuminúrica está acompañada de un 

AO ámjento de la retina, y también puede sobrevenir, en el curso 
de AGA a apoplejía cerebral con hemianopsia homónima. 


Se 
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Este cuadro PE HA F as característico se obseva, sobre todo, en 
el riñón retraído y en la enfermedad de Bright. Es cierto que no siempre 
se produce la retinitis en esta enfermedad, ya que las proporciones ob- 
servadas oscilan entre 10 y 25 por 100. Probablemente es debida a subs- 
tancias citotóxicas, que producen una acción nociva sobre los vasos y 
el tejido de la retina. Por lo demás, se observa también la retinitis albu- l 
minúrica en otras formas de nefritis, como la degeneración amiloidea, 
la nefritis del saturnismo crónico, etc. También se produce una retinitis 
albuminúrica, algunas veces, durante el embarazo y en la nefritis escar- 
latinosa. 
La observación clínica ha demostrado que el pronóstico de estas 
dos últimas formas es mucho más favorable, que el de la forma produ- 


cida por el riñón retraído crónico. En la escarlatina, así como después 
del embarazo, esta retinitis puede desaparecer, si el resto del organismo 
queda sano y, por lo tanto, con tal que no se desarrolle una nefritis cró- 
nica. Debemos admitir que las alteraciones vasculares que se producen 
en estas dos formas, son de naturaleza transitoria. Muy otro es el pro- 
nóstico de la retinitis albuminúrica, en el riñón retraído. Un gran núme- 
ro de estadísticas han demostrado que, en estos enfermos, debe creerse 
que la muerte sobrevendrá al cabo de uno o dos años, por término medio, 
después de haber aparecido la retinitis albuminúrica, o a veces todavía | 
antes. Tan sólo en casos excepcionales y en condiciones favorables, el 
enfermo se sostiene durante un tiempo mayor. Por lo mismo, muchas 
veces, el médico debe llamar la atención de los allegados del enfermo, 
sobre esta terminación, en cuanto se ha comprobado, la retinitis albu- 
minúrica. En tales casos, la comprobación de la rtis albuminúrica 
con el oftalmoscopio es una sentencia de sible, QN podemos hacer 
otra cosa que aliviar, del mejor modo posible, iltimos tiempos de 
la vida del enfermo, por medio de un tratami O de la ne- 
fritis. En cuanto al tratamiento ocular, qu ducido a ahorrar a los 
ojos todo trabajo. XS 

[Un competente oculista español, r. Poyales (de Madrid), 
ha ocupado con gran fortuna, en el I feso Nacional de Medicina (Ma- 
drid, Abril, 1919), y después en ¿va revistas, de la anatomía patoló- 
gica de la degeneración nefritigihde la retina, término que emplea a 
imitación de Leber, en vez de rktiditis albuminúrica, por ser más amplio 
y más propio. De sus interesantes investigaciones sobre la retina y el ri- 
ñón, en sujetos fallecidos ección renal, se completa el conocimiento 
de las lesiones retinian los padecimientos del riñón y se deducen 
conclusiones referen CAES al mecanismo de las alteraciones (tóxico, 
vascular y mixto), o a la naturaleza de los exudados (edema) y de 
las placas mi tinianas (fibrina, albúmina, colesterina, lipoides, 
grasa, hematíes, ).— M. A.] 
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ÁS 62. Desprendimiento de la retina 


x médico debe pensar en el desprendimiento de la retina, cuando 


roduce una reducción rápida del campo visual, a la vez que el enfermo 
xperimenta sensaciones luminosas subjetivas, fotopsia, metamorfop- 


Ro sia, alteraciones de la visión de los colores (confusión del azul con el | 
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verde) y disminución de la agudeza visual. El enfermo afirma. muchas 
veces, que se interpone una nube obscura delante de sus ojos, y que, a 
consecuencia de ella, no distigue ya los objetos situados en la parte 
alta del campo visual, lo cual, dadas las leyes de la localización, está 
en armonía con la situación frecuente del desprendimiento en la mitad 
inferior del ojo. 

MÉTODOS DE EXAMEN PARA LA COMPROBACIÓN DEL DESPRENDIMIENTO 
DE LA RETINA. — Con la iluminación oblicua se aprecia, en muchos casos, 
una mayor profundidad de la cámara anterior, a consecuencia de la mio- 
pia que suele coexistir con frecuencia con el desprendimiento de la 
retina. 

Examen oftalmoscópico, dirigiendo el enfermo la vista en diferentes 
direcciones : 

La mayoría de los desprendimientos de la retina pueden apreciarse 
por medio de la oftalmoscopia simple, es decir, con el espejo solo. En 
primer término, se aprecian las opacidades del cuerpo vítreo, producidas 
por la fluidificación del mismo y por la existencia de elementos anorma- 
les en él. El reflejo rojo del fondo del ojo está substituído por un color 
gris mate (o gris verdoso, cuando han quedado pigmentos de origen 
hemático en el derrame subretiniano), y se forman pliegues en. la retina 
desprendida (dibujos parecidos a las crestas de las montañas en los 
mapas geográficos). Las estrías blancas corresponden a las elevaciones, 
y las sombras a las depresiones de la retina. Los vasos describen arcos 
extensos, a consecuencia de la formación de estos pliegues, parecen más 
delgados que en condiciones normales, porque, a consecuencia del abom- 


bamiento de la retina desprendida, son vistos a menor au to, Y 
finalmente, tienen un color negro intenso, porque los veas parte 
a la luz transmitida (lámina XVIII, figura 2). 

Examen con imagen invertida y con imagen der f — De este 
modo, nos orientamos sobre la extensión y la forma de sprendimiento. 


Muchas veces, se encuentra un desgarro en la RS on más frecuen- 
cia en la parte alta de la zona periférica). Se oben diferencias de la 
refracción, en la imagen derecha, entre la ¡óiWbtupada por despren- 
dimiento y la retina vecina, y este hecho LO a reconocer la exis- 


tencia de un desprendimiento de abombamMkiento escaso. 

Comprobación del campo de la ran E de la sensibilidad para los; 
colores. — Se observa una supresión pyteMSa de la parte alta del campo 
visual, en armonía con, la situació |] desprendimiento en la parte 
baja de la retina. 

[Cuando el desprendimi á retina ocupa cualquier otra zona 
de esta membrana, se compr á con el perímetro una reducción en el 
campo visual en relación localización del mismo. También puede 
servir el perímetro para ciar la reducción o la extensión del des- 
prendimiento, en el gerso del tratamiento. El desprendimiento de la 
retina, más valiera 11 sele desdoblamiento, porque esta membrana se 
desdobla entre el GD io pigmentario que queda adosado a la coroides 
y la capa de nos y bastones, que siguen unidos a las restantes 
capas de la ; es decir, que la separación se ha verificado siguiendo 
el intersticio media entre las dos superficies invaginadas que consti- 
tuyen la vesícula ocular secundaria. El sentido cromático también se 
altera esprendimiento de la retina, existiendo en la zona interesada 
una DE para el azul; así como también el sentido luminoso, resul- 
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tando hemeralópica la porción de retina desprendida, es decir, que se im- 
presiona mal, por las intensidades luminosas débiles. — M. A.] 

Examen de la presión intraocular. — Esta presión está considera- 
blemente disminuida en el desprendimiento seroso simple. 

La retina no está adherida sólidamente más que en dos sitios, €s 
decir, en la ora serrata y en la papila, por la cual llegan a ella las fibras 
del nervio óptico. Bajo el concepto puramente anatomopatológico caben 
dos formas en la producción del desprendimiento de la retina. Esta 
puede ser separada de la coroides y empujada hacia el cuerpo vítreo de 
una manera activa, por ejemplo, a consecuencia de la producción de 
exudados, de hemorragias o de una neoplasia. Otras veces, la retina 
puede ser atraída hacia el cuerpo vítreo por la retracción de éste. Estas 
dos contingencias se traducen siempre, en mayor o menor grado, en 
las teorías (unas que defienden la intervención de la extuidación, y otras 
que defienden la intervención de la retracción) que se han emitido sobre 
la producción del desprendimiento de la retina. 

Sin embargo, como no podemos distinguir de un modo seguro, en 
la clínica, estos dos mecanismos de producción, el médico, cuando se 
encuentre ante un caso de desprendimiento de la retina, debe preguntarse 
si éste ha sido producido por un liguido o por un tumor, ya que, de esta 
decisión, depende de un modo inmediato la suerte del ojo y la interven- 
ción terapéutica que hay que seguir. Así, si se trata de un tumor intra- 
ocular, deberá practicarse la enucleación inmediata, al paso que, en el 
desprendimiento producido por un derrame líquido, se probará de con- 
servar el resto de visión que todavía persiste. 

Para el diagnóstico diferencial de estos dos c se utilizarán los 
datos siguientes. En los tumores, la retina despr no flota de uno 
a otro lado. Los nódulos, pigmentados de TO uro, de un sarcoma 
incipiente se transparentan muchas veces a de la retina despren- 
dida, que tiende igualmente a pigmentarse zona que cubre el tumor. 
La zona de retina desprendida está ten os tumores, de modo que 
no se forman pliegues en ella. Sin rgo, como los tumores, aun 
siendo de escaso volumen, poe icir un derrame líquido abun- 
dante, con lo que se produce u ¿ndimiento mayor que el que oca- 
sionaría el tumor por sí endin P examinarse el estado de la presión 
intraocular. En el desprendinko) to debido simplemente a un exudado, 
la presión intraocular mucqgs veces ha disminuido, al paso que expe- 
rimenta un aumento en umores en vía de crecimiento (glaucoma 
secundario). ica, co recurrirá al examen diafanoscópico a través 
de la esclerótica, c ara de Sachs. Si hay un tumor, éste no per- 
mite el paso de 1 SA: el sitio en que está situado, y la pupila per- 
manece obscu muchos casos, el diagnóstico diferencial es difícil. 

Las causal 


YI desprendimiento de la retina debido a una colección 
liquida, RuG n ser muy variadas: 1. La forma más frecuente es el 
ON to producido por una miopia acentuada. Este despren- 
limie a complicación más grave de la miopia, y se le observa en 

SS de los casos en que la miopia pasa de diez dioptrias. Las alte- 

S> $ de la coroides, las opacidades del cuerpo vítreo y la licuación 

ES ismo, constituyen las causas del desprendimiento de la retina en 
ste caso. 2. Desprendimiento de la retina en la vejez, en un ojo de 
rdiracción normal o hipermétrope. 3. Cisticercos alojados debajo de la 

Saca: 4. Exudados, como, por ejemplo, los de la retinitis albuminú- 


Römer, Tratado de Oftalmología. Lámina XVI. 


Fig. 2. Trombosis de una rama venosa. 


Fig. 1. Trombosis de la vena central. 


Fig. 4. Drusas de la lámina vítrea. 


Fig. 3. Embolia reciente de la arteria central dos horas 
despues de la aparición de la ceguera. 


SY 


+ O s 4 
+ S Fig. 5. Fibras con mielina. Fig. 6. Retinitis sifilitica. 
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rica o los de la coroiditis exudativa. 5. Hemorragias de la coroides y de 
la retina. 6. Lesiones traumáticas. Las heridas penetrantes con pérdida 
de cuerpo vítreo, la inclusión de las cubiertas del ojo en la herida, se- 
guida de retracción cicatricial, y las lesiones por contusión (puñetazo, 
garrotazo, choque de un tapón de una botella de champán, despedido 
en el acto de abrirla), pueden ocasionar el desprendimiento de la retina 
de una manera inmediata, o después de un intervalo prolongado. 

El curso clínico generalmente es desfavorable, porque el desprendi- 
miento va extendiéndose, y acaba por ser total. El globo del ojo se AN 
vuelve más blando, y generalmente aparecen los fenómenos propios de | 
una uveítis silenciosa, acompañada de exudados y de sinequias poste- | 


riores, y el cristalino se vuelve opaco (catarata complicada). Si la retina | 
se ha desprendido en toda su extensión, adquiere la forma de un embudo | 
abierto hacia adelante y fijo en la papila. Tan sólo en una pequeña pro- | 
porción de los casos, se producen la adaptación espontánea, y la ad- 
~ herencia de la retina desprendida, a las partes subyacentes. Esta termina- | 
ción favorable se reconoce por la percepción de las alteraciones coroidí- 
ticas, de cordones blancos claros y de estrías pigmentadas, con el oftal- 0 
moscopio. Constituye, además, un hecho característico, el cambio de | 
la situación del desprendimiento. Si se ha iniciado, como suele hacerlo, 
por la parte alta, el derrame subretiniano puede descender, y la retina 
; vuelve a adaptarse a la coroides en la parte alta. El cambio de la exten- | 
n sión y de la situación del desprendimiento da por resultado que, muchas | 
\ veces, se produzcan variaciones en la potencia visual y mejorías sub- J 
jetivas transitorias. | 
[Sin embargo, se conocen muchos casos de curación es ontánea | 
del desprendimiento de la retina y nosotros hemos publicad 10 muy : | 
demostrativo de nuestra práctica particular. (Archivos de Koh olo gia 
Hispano Americanos, Enero de 1919.) — M. A.] 
TRATAMIENTO.—El tratamiento del desprendimiento, 
tituye una de las tareas más ingratas. Debe llamar 


retina cons- 
antemano, la 


C 


atención del enfermo sobre su ineficacia. Pueden ribirse la quietud | 
i en la cama, las curas de sudación, la aplicación vendaje, las inyec- ! 
PE ciones subconjuntivales de cloruro sódico y EQ) n del derrame subre- | 
o tiniano, acompañada de la cauterización ldmesclerótica en la proximi- 
dad del sitio donde se ha practicado la ión. 


ui i Cuando una madre |] "AOM pequeño hijo a la consulta del médico, 
¿dd porque se ve en el ojo daaquél un reflejo luminoso amarillo, el médico 
an sumamente transcendental: ¿Se trata de un 
ioma ? ! 
neoplasia sumamente maligna, que se desarrolla 


debe decidir una cues 
glioma o de un se 

El glioma es 
i en la retina aqcQNsécuencia de una predisposición congénita. En la ma- 
eds yoría de lo NN) aparece durante los cuatro primeros años de la vida, 
H e y pocas vecessmás tarde; suele ser unilateral, pero puede desarrollarse 
se] también ambos ojos, y muchas veces se le observa en diferentes indi- 
vidyos uha misma familia. 


i | 
dd 63. apple la retina | 
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El glioma procede de las capas granulosas de la retina, se compone 
de células redondas y de células de neuroglia, y está muy vascularizado. 
Muchas veces, las células están dispuestas en forma de roseta alrededor 
de los vasos, y las periféricas experimentan fácilmente una metamorfosis 
grasosa regresiva. [Un oculista español, el Dr. Ascunce (de Bilbao), 
ha contribuído al conocimiento de la anatomía patológica del glioma de 
la retina, encontrando en él, los mismos elementos que Greeff (de Berlín) : 
células ganglionares gigantes y medianas, rodeadas de células de neuro- 
glia. — M. A.] 

También es frecuente la producción de hemorragias entre las zonas 
necróticas (lámina XVIII, figura 3). 

CUADRO CLÍNICO. — El glioma, lo mismo que el sarcoma, recorre 
diferentes períodos, que no están separados por límites precisos : 

1. Periodo de ojo de gato amauróosico. — Como se trata de niños 
pequeños, el glioma generalmente no se da a conocer hasta que la madre 
lo descubre por el aspecto del ojo del niño. La pupila presenta un reflejo 
amarillo claro, al que se da el nombre de ojo de gato amaurósico, por- 
que, por una parte, la función visual está suprimida en él, y, por otra, 
brilla como el ojo de los gatos. Si, al examinar el ojo, se descubre 
el desprendimiento de la retina, hay que atender, entonces, a si la 
superficie de la zona desprendida es anfractuosa. El color no es ama- 
rillo uniforme, sino que hay, en él, manchas blancas brillantes, debidas 
a focos de degeneración y acompañadas de focos hemorrágicos. 

2. Período glaucomatoso. — El tumor, a medida que va creciendo, 
produce un aumento de la presión intraocular, que se revela por el cua- 

dro del glaucoma, con dilatación de la 

pupila, menor prafundidad de la cá- 

mara anterior, idad de la córnea 

y del cristali eforragias y dolo- 
res (láming ITT, figura 4). 

vdo de la ectasia del glo- 

y de la exoftalmia. — El 

ojo se distiende, se forman 

mientos  estafilomatosos, la 

asia perfora la esclerótica, ya 

junto a las venas vorticosas, ya junto 

a las venas ciliares (nódulos episcle- 

rales) o a lo largo del nervio óptico 

(exoftalmía). 

4. Periodo de la pululación ex- 
traocular y de la producción de me- 
tástasis. — Una vez se ha producido 
la perforación de la esclerótica, se 
desarrollan rápidamente masas tumo- 
rales voluminosas, que llenan la ór- 
bita e interesan los ganglios veci- 

o infiltración alcanza muy pronto la cavidad craneal, 
PE l niño muere en un estado de pérdida del conocimiento y 


de Y > ; 
ONÓSTICO. — Fácilmente se comprende que el tratamiento no pue- 
onsistir más que en la enucleación, practicada en tiempo oportuno. 
> todos modos, el pronóstico es desfavorable, y no se ha observado la 
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curación más que en 6-12 por 100 de los casos. Unicamente puede con- 
tarse con ella, cuando el nervio óptico está todavía intacto y el tumor 
está limitado a la retina. 


64. Seudoglioma 


Con el nombre de seudoglioma, se conocen procesos inflamatorios 
crónicos de la coroides y del cuerpo ciliar, que han producido una exu- 
dación fibrinosa abundante junto al cuerpo vítreo. Si estos exudados se 
organizan con el tiempo, pueden producir, desde el fondo del ojo, un 
reflejo amarillo de oro, completamente parecido al del glioma. Estos 
exudados que pueden determinar el cuadro del ojo de gato amaurósico, 
lo mismo que el glioma, se encuentran, por ejemplo, en los abscesos del 
cuerpo vítreo de origen traumático y en la forma benigna de la uveítis 
metastásica debida a la meningitis o a otras enfermedades infecciosas. 
Hasta las hemorragias, del cuerpo vítreo que se han organizado y han 
producido un desprendimiento de la retina, pueden ocasionar este cuadro 
clínico al llegar a una determinada fase (lámina XVIII, figura 5). 

Para el diagnostico entre el glioma y el seudoglioma, debe tenerse 
presente, que el primero puede ser difícil de apreciar en algunos casos 
en que la opacidad de la córnea, una catarata que ha aparecido en un niño 
o las hemorragias, impiden la exploración del interior del ojo, o en que 
el pequeño tumor gliomatoso queda oculto por haberse producido un 
desprendimiento extenso de la retina. También puede OR irse fácil- 
mente el glioma con los tubérculos de la coroides que ha a una 
fase avanzada de desarrollo, cuando llenan el espacio d erpo E 
con su tejido de granulación y dan lugar a un glaa secundario 
acompañado de la ectasia de la esclerótica. Hasta el EN erco puede pro- 
ducir, a veces, un cuadro parecido al del glioma esta afección pa- 
rasitaria es extraordinariamente rara en los niñ 

Para el diagnóstico diferencial entre € a y el seudoglioma, 
tienen importancia los hechos siguientes : 

1. Anamnesis. Si el ojo ha sufridof na fecha anterior, una le- 
sión traumática, que pueda haber ocasio un absceso del cuerpo vítreo 
con organización conjuntiva subsiguiente? o si el niño ha padecido una 
enfermedad acompañada de fiebre, igidez de la nuca o de convulsio- 
nes que pueda haber constituído yusa de una uveítis metastásica be- 
nigna, debe creerse que se 2 in seudoglioma. 

2. El color del gliom: A o amarillento rojizo; el del 
seudoglioma es más bi Orio metálico como el latón, pero estos 
caracteres distintivos nAisoh seguros. 

SOS exudado del seudoglioma carecen de vasos en muchos ca- 
sos, al paso que, DN blioma, se les encuentra casi siempre, si se prac- 
tica la iluminació eral. Sin embargo, se han publicado las observa- 
ciones de un So ro de casos de glioma, en que no se podían apre- 
ciar vasos dio del examen oftalmoscópico, y, por otra parte, un 
exudado de So vítreo que se encuentra en el período de organi- 
zación, pWede estar recorrido por ellos. 

X AAG del tumor en el glioma es generalmente maeri 
tu 


314 RÓMER 


dato no es siempre decisivo, porque, si un glioma se adapta al cristalino, 
su superficie puede ser lisa, al paso que un exudado que se encuentra 
en el período de retracción, puede adquirir una forma nodular. Por otra 
parte, los gliomas que crecen hacia adentro, pueden presentar una su- 
perficie de carácter gelatinoso, que les dé un aspecto parecido al de un 
exudado. 

3. Es un hecho importante, la presencia de manifestaciones de una 
iridociclitis que ha terminado su evolución, como sinequias posteriores, 
exudados de la membrana de Descemet o masas de pigmento en sitios 
anormales. La pupila está dilatada en muchos casos de glioma, y estre- 
chada en la iridociclitis. 

6. El globo del ojo lisminuye de volumen con frecuencia en el 
seudoglioma, y, por el contrario, tiende a aumentar de él, cuando hay 
un glioma de marcha creciente. 

7. En los exudados del cuerpo vítreo que han ocasionado el cuadro 
del seudoglioma, la tensión del ojo generalmente disminuye; en el glio- 
ma, por el contrario, la presión intraocular es la normal, o superior a 
ésta, si el tumor ha llegado a adquirir un tamaño crecido. 


RD 
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65. Inflamaciones de la coroides (coroiditis) 


La inflamación de la coroides puede producirse a consecuencia de 
una lesión traumática o ser espontánea, y, en este último caso, se des- 
arrolla por la vía hematógena, siendo casi siempre la expresión de una 
enfermedad general, como la sífilis o la tuberculosis, o de una emigración | 
metastásica de agentes piógenos, que llegan a los vasos de la coroides, 
a partir de otros órganos afectos de una enfermedad séptica, como la 
endocarditis ulcerosa, las enfermedades puerperales u otras afecciones 
infecciosas. Las diferentes formas de coroiditis se explican por la ana | 
tomía de la coroides. 


Anatomía de la coroides «O 
Y 


; ; RS EG 
La coroides está constituída principalmente por . Su papel con- 


siste en suministrar la nutrición de las capas exte de la retina y en 

llevar fuera del ojo, la sangre que regresa del Ny de los procesos ci- | 
liares y, en parte, del músculo ciliar. Las 
roides son las venas vorticosas, cuya impé 
líquidos que se producen en el ojo, conofgré 


principales de la co- 
a, para los cambios de 
s al estudiar el glaucoma. 


Estudiadas de dentro hacia afuera, las as de la coroides son: 1. La | 
membrana basal del epitelio pigmentaNo); 2. La lámina elástica; 3. La | 


red cariocapilar; 4. Las fibrillas Ppcapilares ; 5. La capa vascular ; 
>. La capa supracoroidea. 

Entre estas capas, conside s las cuatro primeras como un todo, 
único, cuya parte más im te está constituída por la capa corio- 
capilar. Esta capa está £s a por un sistema capilar, a modo de red 
extraordinariamente e En la capa vascular seccionada, pueden 
descubrirse vasos de_taWáño reducido, mediano y grande. En contacto 
inmediato con la SÁ ótica, y unida a ella, está la | capa supracoroidea, 
que sirve para e nsito de los vasos y de los nervios. Además, para 
comprender „l ermedades de la coroides, debemos recordar el pig- 
mento de ¿Aalhembrana. Las células que contienen este pigmento, es 
decir, los atóforos, se encuentran en todas las capas vasculares in- 
cluso eq la*supracoroidea, y pueden llenar de un modo compacto los 
espa xistentes entre los vasos, es decir, los llamados espacios inter- | 
A Tan sólo en la capa capilar faltan las células pigmentarias. | 

| 
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1. Forma ordinaria, no supurada, de la coroiditis 


En el cuadro clínico a que suele darse el nombre de coroiditis, el ojo 
. no presenta manifestaciones inflamatorias visibles al exterior. La en- 
| fermedad está limitada a la coroides misma, respetando completamente 
la parte anterior de la úvea, y evoluciona sin producir dolores, porque 
la coroides carece de nervios sensitivos. 

En cambio, esta enfermedad llama la atención del médico en sus 
primeros períodos, por los síntomas subjetivos que produce. 
| El enfermo se queja de que percibe chispas o relámpagos (fotopsia) 
o de metamorfopsia. Esto sucede cuando la inflamación ha interesado 
la región de la mácula. La coroiditis tiene gran tendencia a invadir los 
elementos de la retina sensibles a la luz. En este caso, el enfermo ve las 
líneas rectas, como si estuvieran arqueadas o acodadas. También puede 
producirse la micropsia. Todas estas manifestaciones dependen de una 
desviación o de tracciones que se producen en los bastoncillos y en los 
| conos. Muchas veces, el enfermo se queja de la percepción continua de 
imagenes centelleantes. La agudeza visual experimenta igualmente una 
| disminución en la coroiditis, cuando se interesa la región de la mácula, 
y puede entonces producirse un escotoma central. Por lo demás, estos 
enfermos sólo raras veces se dan cuenta de la supresión del campo visual 
producida por los diferentes focos. Tan sólo cuando se practica un exa- 
men detenido, les llaman la atención los escotomas que entonces se ad- 
vierten. Cuando la coroiditis está situada principalmente en la región 
ecuatorial, pueden observarse también escotomas anulares, que parecen 
| ser característicos, sobre todo, de la coroiditis luética, en la cual la zona 
morbosa corresponde principalmente a la zona de log ķasos vorticosos. 

a) La primera cuestión que debe REN acticar el exa- 
men oftalmoscópico, es la de determinar cuál es 20) a de la coroiditis. 

Así, se dice que hay una coroiditis disemere'a, cuando los focos 
| están dispersos, de una manera irregular, MON toda la extensión del 


| fondo del ojo. El cuadro oftalmoscópico a forma frecuente de la 
coroiditis, es el siguiente. En toda la extagaron del fondo del ojo, se ven 


| manchas redondeadas u ovales, que, mayoría, son más pequeñas 

| que la papila. Estas manchas son O e, completamente blancas, y, 
| en parte, amarillentas o rojizoama Mentas, En los bordes de las manchas j 
blanquecinas, hay pigmento, pelo Ydmbién se le encuentra en el centro 
de ellas, en forma de pequeñas aglomeraciones. Algunas veces, se en- 
cuentran, en las mismas, r os de vasos coroideos. Los vasos de la 
retina cruzan por delant tas manchas blancas. En otros sitios, di- 
chas manchas se fusi nas con otras (lámina XIX, figura 1). 

Si los focos de itis están un tanto agrupados unos con otros, 
puede darse a as edad el nombre de coroiditis areolar. 

Si la enferm interesa la región de la mácula de un modo prin- 
cipal o ES se le da el nombre de corotditis central. Esta forma se 
| observa A fodo, en la miopia acentuada; se ven focos atróficos 
extensos or blanco, rodeados de pigmento, o sembrados, en parte, 
de re ¿O mismo, entre los cuales se aprecian muchas veces restos de 
TAAS ideos. Si el foco es pequeño, se verá, con frecuencia, que par- 
tenąędeNėl estrías que se entrecruzan de un modo especial, en forma de 

, que son consideradas como grietas o rasgaduras de la coroides, 
| NO, pueden ser debidas a su distensión, en la miopia acentuada. 
| 
i 
O 


l g 
ES 
O 
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Las alteraciones de la coroides pueden estar limitadas principal- 
mente a los alrededores de la papila, y se dice, entonces, que hay altera- 
ciones circumpapilares. A este grupo pertenecen' la atrofia senil de la 
coroides y el halo glaucomatoso, y, sobre todo, las alteraciones de la co- 
roides debidas a la miopia, que se desarrollan también alrededor de la 
papila. 

En la mayoría de los casos de coroiditis, se trata. bajo el concepto 
anatomopatológico, de un ciclo determinado de alteraciones. En el pes 
ríodo más precoz, el tejido de la coroides está infiltrado de células linfá- 
ticas, en el foco inflamatorio, y, a la vez, la retina está enturbiada al ni- 
vel del mismo. En las fases más adelantadas, la red coriocapilar, el epi- 
telio pigmentario y la capa de los bastoncillos y de los conos de la retina, 
quedan destruídos, y se producen adherencias entre ambas membranas. 

Mientras los focos de coroiditis son recientes, tienen un color rojizo 
o rojo amarillento. Estos focos de infiltración sobresalen en la superfi- 
cie de la coroides, a consecuencia del engrosamiento de ésta, y levantan 
un tanto la retina en la zona enferma. Este hecho se reconoce, sobre todo, 
por el trayecto relativamente arqueado de los vasos de la retina. Los 
límites de tales focos son bastante borrosos. Cuando un foco inflamatorio 
de la coroides data de un tiempo algo largo y experimenta un proceso 
de regresión, deja generalmente una atrofia de esta membrana, en el 
sitio que ocupaba. De hecho, casi en la mayoría de los casos, son estos 
focos de atrofia, los que nos sirven para inferir la existencia de la coroi- 
ditis (lámina XIX, figuras 2 y3). 

Los focos atróficos de la coroides tienen una forma y dimensiones 
muy variadas, y pueden ser redondeados, prolongados, dentades, lami- 
nosos, o muchas veces, completamente irregulares. Ea atrofia 4 acom- 
pañada de una formación de pigmento. Cuando la red ¡deapilar ha 
quedado destruída, falta, en este sitio, la coloración rqj niforme del 
fondo del ojo, porque esta coloración es precisamen bida a aquella 
red. En este caso, pueden descubrirse fácilmente O sos coroideos de 
mayor calibre, que se han conservado, y los e%fadetos intervasculares 
situados entre ellos. Cuando, a la vez quel coriocapilar, se ha 
destruído también el epitelio pigmentario, y vno solamente el her- 
moso color normal del fondo del ojo, dE bién el delicado aspecto 
granuloso debido al epitelio pigmentarj; i la degeneración ha inva- 
dido a la vez los mencionados vasos chicos de mayor calibre (se les 
puede apreciar fácilmente, gracias a trofia de la red coriocapilar y del 
epitelio pigmentario), podrá reco(rse que estos vasos están oblite- 
rados, por faltar en ellos la cel 2sanguínea. Los vasos esclerosados 
tienen un color amarillento Aánco. Si, por el contrario, a pesar del 
engrosamiento de sus paed reciben todavía alguna cantidad de san- 
gre, la columna formadk pþr ésta es muy delgada. Si los vasos coroi- 
deos de mayor calibre están atrofiados en una gran extensión, se des- 
cubre una red con a por cordones blancos o amarillentos, residuo 
de los antiguos AS Aun ellos, sin embargo, pueden desaparecer hasta 
tal punto, queda n, no constituyan más que débiles sombras y re- 
siduos. Cu: No coroides se ha atrofiado completamente, la escleró- 
tica se trai NÀ enta a través de ella, con su blancura característica. Si 
los focos ķon algo voluminosos, se ven, junto a las porciones blancas, 
otras davía conservan un color rojizo amarillento o amarillo su- 
ci per XIX, figura 4). 
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Este cuadro se combina con la pigmentación anormal y con el in- 
teresamiento de la retina. Cuando se han producido trastornos circula- 
torios en la red coriocapilar y se ha alterado el epitelio pigmentario, con- 
| tiguo a esta capa, se produce fácilmente una pigmentación anormal en 
forma de manchas negras. De un modo especial, se ven orlas negras en 
| gran número, en los límites de los focos coroidíticos atrofiados. Este 
| borde negro constituye el límite entre las zonas en que el epitelio pig- 
| mentario ha sucumbido, y aquellas en que conserva sus caracteres nor- 
| males. Siguiendo a Kruckmann, puede darse a estas orlas limitantes 
| negras el nombre de zonas de unión epiteliogliosas. También la retina 
participa de la pigmentación en muchos casos. Cuando, en una coroi- 
| ditis, hasta las capas externas de la retina se alteran, se produce fácil- 
mente una proliferación de las células de sostén de Müller, como se ve 
| en las preparaciones microscópicas. Las prolongaciones de estas célu- 
| las neuróglicas de la retina entran entonces en relación con las prolon- 
| gaciones, a modo de juncos, de las células epiteliales pigmentarias, y, 
| por esta vía, es por donde tiene lugar la emigración de los gránulos de 
| pigmento, procedentes del epitelio. Estas células neuróglicas que han 
| pasado a la categoría de células pigmentarias, pueden multiplicarse, y 
| tienden entonces a colocarse alrededor de los vasos. Así, sucede que ! 
|| la pigmentación anormal de la retina avanza preferentemente a lo largo AN 

de éstos. En otros sitios, se producen manchas extensas, redondas y | 
uniformemente negras. También en ellas se ha producido un aumento | 
considerable de las células epiteliales pigmentarias, a consecuencia de | 
las relaciones que se han establecido entre el tejido de sostén y el epi- | 
| telio pigmentario. En estas manchas obscuras, es condición preliminar | 
| necesaria la destrucción de la red coriocapilar, cor.Na sola diferencia | 
| de que, en ellas, la atrofia de la coroides queda diimdlada por la pro- $ 
| liferación del tejido conjuntivo y por la pigme 
| Cuando no se presentan a nuestra obser 
roidíticas, hasta un período avanzado de 1 


ATT AG 


n. 
n las alteraciones co- 
fia de la coroides, debe 


| averiguarse si se trata de la evolución a coroiditis anterior, o si 
| la atrofia de la coroides ha sido prodyCke por otros procesos, porque 
| sabemos que hay otras afecciones E) rativas de los vasos, que pue- 
| ; den ocasionar cuadros oftalmoscópi completamente parecidos. Sobre 


| todo, desempeñan un gran pap n este sentido, en el fondo del ojo, ' 
la arterioesclerosis y la miopialghues en estos procesos fácilmente que- 

| dan destruídos los territorioypapilares en una gran extensión. No pocas 

veces, y como consecuen e la edad, se desarrollan formaciones a 

modo de agallas o glán en la lamina vítrea. Estas formaciones son | 
pequeñas, de SS llento brillante, carecen de pigmento, y no 
producen trastornos a visión, lo que las distingue de las inflamaciones 
de la coroides (Ọm XIX, figura 5). 

Si bien las maciones de la coroides producen, o dejan tras sí, 
| alteraciones o menos parecidas, bajo la influencia de diferentes fac- 
| tores ctioléaN S, es preciso, como otro problema que debe decidirse í 
| por meg l oftalmoscopio, el procurar inferir la causa de la coroi- 
| ditis, AN iSta de los datos del fondo del ojo. Esto se consigue en algunos 
| casi So piados. Así, la coriorretinitis de la sífilis congénita es tan ca- f 
ragterstica muchas veces, que por su solo examen puede formularse su 
| logía. Además de la atrofia difusa, del epitelio pigmentario, alternan 
| e sta forma manchas pigmentarias pequeñísimas, con diminutos fo- 


E O 
g 


Rómer, Tratado de Oftalmología. Lámina XVIIL 


Fig. 1. Retinitis albuminúrica; aspecto oftalmoscópico. Fig. 2. Desprendimiento de la retina en la miopía. 


Fig. 3. Glioma. NS Fig. 4. Glioma en el período del glaucoma secundario, 


O - obliteración del ángulo de la cámara anterior. | 
| 


Fig. 5. Seudoglioma. 
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cos blancos. En la gran mayoría de los casos, sin embargo, tan sólo 
el examen general del organismo puede revelar la etiología “de un modo 
seguro. Aun así, hay que decir que, en muchos casos, no se consigue 
poner en claro la causa de la coroiditis. Es indudable que la coroiditis 
puede aparecer durante el curso de todas las enfermedades infecciosas 
posibles. Sobre todo, las investigaciones clínicas han demostrado que la 
tuberculosis produce la coroiditis, con más frecuencia de lo que se creía. 
Tampoco debe olvidarse la sífilis. En la mujer, encontramos también 
la coroiditis en la época de la menopausia y en las anomalias de la 
menstruación. Si el examen clínico no da a conocer datos suficientes 
para descubrir la causa de la coroiditis, podremos recurrir a los métodos 
biológicos, como la reacción tuberculínica o la reacción de Wassermann. 

El curso de las coroiditis es, en general, extremadamente crónico. 
Si realmente se trata de un caso de origen sifilítico, el tratamiento espe- 
cífico puede producir la curación. Fuera de estos casos, únicamente po- 
demos aconsejar al enfermo que ahorre trabajo a sus ojos, en el mayor 
grado posible, y ensayaremos el yoduro potásico y las inyecciones sub- 
conjuntivales de cloruro sódico. Muchas veces, sin embargo, los en- 
fermos no vienen a consultarnos más que cuando la coroiditis ha ter- 
minado completamente su evolución, es decir, cuando está en el período 
atrófico. 


2. Forma purulenta de la intlamación de la coroides; 
oftalmía metastásica 


La forma purulenta de la inflamación de la coroides, es debida a la 
llegada de agentes purulentos a los vasos de esta membrana tpor las 


vías sanguíneas, y a la multiplicación de ellos en este sitig, ello, 
se comprende que, al principio de esta enfermedad, el oj ezca las 
manifestaciones propias de una inflamación ocular int aun a la 
sola exploración externa. El globo del ojo presenta unaffiqvVección vascu- 


lar pronunciada. Los focos purulentos de la coroide) roducen, desde 
el principio, opacidades considerables del cuerpo O, que dificultan 
el examen del interior del ojo. Como, por ot ante, en esta corviditis 
supurada el pus se esparce también por la Etin ¡»sea porque la infla- 
mación se ha iniciado en la coroides y seGha “Pfopagado a aquélla. sea 
porque se han producido metástasis, norsslo en los vasos coroideos, 
sino también en los retinianos ; no debentes admirarnos de que, en esta 
oftulmia metastásica, el foco purule «ls ofrezca muy pronto a nuestra 
vista, como una masa amarilla 3 en el cuerpo vítreo (fig. 134). 

La suerte definitiva del ENS de de la naturaleza y de la viru- 
lencia de los microorganismo SN se han implantado en su interior. 
Si la supuración avanza, árrolla el cuadro de la panoftalmíia. RA 
reflejo amarillo del cuerpk vífreo se acentúa cada: vez más, y la inflama- 
ción no queda lara. parte posterior del globo del ojo, es decir, a 


la coroides y a la reti sino que se desarrollan igualmente manifesta- 
ciones w GN el iris, y se forman sinequias y un hipopión. El 
edema inflamat asionado por la supuración intraocular ¡invade 
hasta los tejidydkbituados fuera del globo, y se presenta el quemosis 
de la conjun ulbar y la exoftalmía. Si no se practica la evisceración 
del ojo, éste experimenta la fusión purulenta y se retrae rápidamente. 
NO talmía metastásica no reviste un carácter tan maligno, su 
eS co es distinto. El absceso del cuerpo vítreo queda en estado 
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estacionario, los agentes patógenos sucumben, y el exudado purulento 
entero se Organiza poco a poco, a consecuencia de la formación de te- 
jido de granulación, que procede principalmente de los vasos de la 
coroides. La retina es empujada hacia adelante, y se produce, en el cuer- 
po vítreo, un tejido amarillento, cuya superficie está recorrida por los 
vasos de la retina, que contiene, ade- 
más, en su interior otros vasos de nue- 
va formación. Este tejido recibe el 
nombre de seudoglioma. Cuando se 
produce este estado en un niño, pue- 
den sobrevenir dificultades para dis- 
tinguirlo de un glioma. En estos ojos 
retraídos pueden desarrollarse proce- 
sos de osificación en el interior del te- 
jido fibroso neoformado (lámina XIX, 
figura 6). 

La significación clinica de esta of- 
talmía metastásica es la siguiente. 
Esta afección puede aparecer en la fie- 
bre puerperal o a consecuencia de 
otras enfermedades infecciosas, como 
la influenza, el sarampión, la difte- 
ria, la neumonía o la meningitis. Pue- 

Fig. 134. — Oftalmía metastásica del ojo iz- de ser unilateral o bilateral. En más 

quierdo producida por la influenza 

de la tercera parte de los casos de 

oftalmía bilateral, hay una endocardi- 

tis ulcerosa, y precisamente la oftalmía metastási ble constituye 
un dato pronóstico grave. Cuando vemos apare SN complicación 
durante el puerperio, podemos contar, casi € eguridad, ¡con una 
terminación mortal. Tan sólo son algo más ignos, por lo que se 
refiere a la conservación de la vida, los cas laterales que se produ- 
cen en el curso de la neumonía o de la O: gitis. Si se trata de una 
oftalmía metastásica unilateral, el prganóoktido no es tan grave, fuera de 
los casos puerperales, porque acomp ichas veces a las formas más 


ligeras de la puhemia. K 


3. Iridocorgi Q o uveítis crónica 


Esta forma de a es más que una forma grave de la irido- 
ciclitis, en la que, sin 20, la participación de la coroides ocupa 
el primer puesto en adro clínico. La afección se revela por la 
aparición de exudaslés hbundantes en el cuerpo vítreo, y, por lo tanto, 
por la aparición Qde ppacidades del mismo, y a ello se agregan exuda- 
dos y las demás MMánifestaciones de la iritis, y, muchas veces, un au- 
mento de la*¿réd)ión intraocular. 


El trat(fYinto es igual al de la iritis. 

SS os exudados son muy abundantes, se produce la orga- 
nizac rt de ellos. No pocas veces, esta afección acaba por 
S la opacidad del cristalino (catarata complicada) y la retracción 


Qe 
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66. Sarcoma de la coroides 


me: Cuando, en un individuo de edad avanzada, aparecen trastornos de | 
la visión, limitados a un solo ojo, o existe un estado glaucomatoso unila- 
teral, o una tisis ocular ocasiona molestias, el médica debe pensar en | 
la posibilidad de un sarcoma intraocular. | 
Las demás formas neoplásicas son muy raras en la práctica. | 
Así, los angiomas de la coroides son grandes rarezas, e igualmente | 
| son extraordinariamente raros los gomas. “En estas formas neoplásicas, 
| habrá otras manifestaciones que revelarán la etiología de ellas. Más fre- 
cuente es que se produzca un carcinoma de la coroides en virtud de una 
metástasis. Entre estos casos, la mayoría proceden de un carcinoma 
de la mama, al paso que es más raro que procedan de un carcinoma pri- 
| mitivo de otros órganos. Constituye un hecho agravante, en estas cir- 
\ cunstancias, el de que, en una proporción relativ ameh grande de ellos, 
se afectan ambos ojos, uno tras otro. Los carcinomas metastásicos de la 
coroides ofrecen como carácter peculiar la formación de tumores apla- 
nados y parecidos a una cáscara, en el polo posterior del ojo, cuya evo- 
lución está acompañada de hemorragias abundantes. Uhthoff y Oeller 
han observado que el desprendimiento de la retina que entonces se pro- 
duċe, puede desaparecer, por adaptarse nuevamente esta membrana a 
la coroides. 
| En la mayoría de los casos, el sarcoma puede distinguirse fácilmente | 
| de otros tumores intraoculares. Así, el glioma es una enfernfedad de | 
| la primera infancia, al paso que el sarcoma aparece en las Ss avan- | 
zadas de la vida. El cuadro del ojo de gato amaurósico observa | 
en el sarcoma. Tan sólo podrá ser difícil el diagnóstic rencial con | 
el tubérculo solitario de la coroides. En el período inia tebe atenderse 
a ver si, además del nódulo neoplásico principal, h ros focos tuber- 


culosos más pequeños, porque este dato es favo ġę a la admisión de 
la tuberculosis. 
El sarcoma de la úvea es una afección rvpoco frecuente, hasta i 


el punto que, aproximadamente, se ERS uñ caso entre 2,000 enfer- 
mos oculares. Ciertamente, se le puede O rvar en todas las edades de 
la vida, pero sobre todo en personas _devédad avanzada, encontrándose 
la mayoría de estos enfermos entre uarenta y los sesenta años. 
El sarcoma puede iniciarse e iris, en el cuerpo ciliar y en la | 
coroides. | 
El primer caso, es decir e origen irideo, es el más raro y el de ; 
diagnóstico más fácil. Al no mismo le llama la atención, muy pron- | 
to, la existencia de un nédullo amarillento o parduzco en el iris. El sar- 
| coma del irig nace c recuencia de un nevo o de un melanoma, y 
| durante largo tiemj Ca crecimiento no produce manifestaciones irri- 
tativas. Tan sólo Nido se borra el ángulo de la cámara anterior, se 
| produce un aunfeWNió de la presión intraocular, y también pueden apa- 
| recer trasto, ON : la visión, si el tumor crece hacia el campo pupilar. 
| A partir deNNS5, el sarcoma puede invadir el cuerpo ciliar, puede des- 
viar el iÅ mismo a un lado, o puede propagarse a la superficie del ojo 
por 1 el canal de Schleinn. 
Ko do el sarcoma nace en el cuerpo ciliar, las molestias son muy 
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il escasas durante los primeros tiempos, porque este sarcoma no: produce 
el desprendimiento de la retina más que en una fase avanzada. Si el 
sarcoma avanza hacia la cámara anterior y se insinúa entre la escleró- | 
tica y la inserción del iris, se ve aparecer una tumoración de color obs- 
curo en el ángulo iridocorneal, y, más tarde, la penetración de esta masa | 
neoplásica a través del iris puede ocasionar una iridodiálisis. Si el sar- 
coma del cuerpo ciliar avanza principalmente hacia el cuerpo vítreo, 
puede apreciarse el abombamiento obscuro producido por él, por me- 
dio de la transiluminación. A' la luz focal, se ve también sobresalir el 
abombamiento amarillento, parduzco o negruzco. 'El diagnóstico no 
puede ofrecer dificultades, más que cuando, al avanzar, produce altera- 
ciones del cristalino (lámina XX, figura 3). 
| Las más de las veces, los sarcomas de la úvea proceden de la coro1- 
l des: este origen se encuentra en 85 por 100 de los casos, aproximada- 
mente. 
1) En general, se distinguen cuatro períodos en el curso del sarcoma 
il de la coroides : 1.” o del desarrollo exento de manifestaciones irri- | 
tativas ; 2.2 Período del glaucoma secundario ; 3.” Período de la forma- 
li ción de tumores extraoculares ; 4.° Período de la formación de metás- 
tasis. 
| Durante el primer período, el sarcoma de la coroides no produce 
manifestaciones irritativas de ningún género. Tan sólo los trastornos 
visuales llaman la atención del enfermo (lámina XX, figura 1). | 
Estos trastornos visuales varían según el sitio ocupado por el tumor | 
[| y las alteraciones que éste produce en la retina. Si el sarcoma está a | 
i do en la región de la mácula, puede REET un escotoma central, 
Ij aparecen sensaciones luminosas subjetivas, x vai por la de 
tensión y la irritación de la retina (lámina XX, 
i Sobre todo, constituye un síntoma SN 
| coroides, la producción de un desprendimie 
sobrevenir bruscamente o de una maner atual, sin que haya rela- 
l ciones precisas entre las dimensiones a mor y las del desprendi- 
If miento. Así, puede suceder que tum muy pequeños ocasionen un 
I| desprendimiento extenso. La prod e estos desprendimientos de la 
I retina se explican por el hechogdegHe el tumor ocasiona, las más de 
las veces, un exudado seroso e o entre la retina y la coroides. Tam- 
Ii bien puede producirse un des dimiento de la retina, a consecuencia 
de las hemorragias procede de los vasos de la coroides o del tumor, 
[i y en este caso, esta No n aparece de un modo brusco (lámina XX, 
i figura 5). 
| Cualquiera T a forma en que tenga lugar la aparición del 
retina, constituye, en muchos casos, el primer 


| desprendimiento, QY 7 
Ii indicio de la a ía de un sarcoma de la coroides, y se suscita enton- 
| ces la importante cuestión diagnósticodiferencial, que versa sobre si, 


Syd). sarcoma de la 
e la retina, que puede 


| en el caso* esprendimiento de la retina que tenemos a la vista, se 
| trata de rcoma, y de qué manera puede distinguirse este desprendi- | 
| RS a retina, producido por un sarcoma intraocular, de los des- | 


, K entos simples u ordinarios. 


esta distinción, podemos atenernos a las siguientes bases. En 


| r término, en el desprendimiento seroso de la retina, ésta conserva 
| y ads cierta transparencia, suficiente para que podamos apre- 


iár el color rojo del fondo del ojo. En segundo término, el desprendi- 
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miento seroso de la retina presenta, ordinariamente, un color blanque- 
cino agrisado o verdoso (esto último, sobre todo, si el derrame seroso 
contiene substancia colorante de la sangre). En tercer término, se ve 
en el desprendimiento seroso la conocida formación de pliegues. Final- 
mente, en los desprendimientos de esta forma, la retina suele flotar de 
uno a otro lado, bajo la acción de los movimientos del ojo. 

En cambio, en el desprendimiento de la retina producido por un 
sarcoma, la forma de él es ya característica 
por muchos conceptos. Su masa no se con- 
tinúa con las partes vecinas por medio de 
una pendiente más o menos suave, sino que 
se levanta sobre ella en forma de un abul- 
tamiento redondo. Faltan los pliegues, y la 
retina está tensa en cierto modo. También 
pueden apreciarse, en este caso, la masa 
parduzca del tumor, o los vasos del mismo, 
a través de la retina, aunque ésta esté ya 
un tanto enturbiada. Si el tumor avanza 
a gran distancia, en el seno del cuerpo ví- 
treo, podremos estudiar muchas veces estos 
detalles de su superficie, por medio del es- 
pejo oftalmoscópico provisto de una lente 
detrás de su orificio central. Sin embargo, 
el desprendimiento de la retina puede ha- 
ber adquirido tales proporciones, a con- 
secuencia del derrame que se ha asociado al 
tumor, que todos estos datos queden más o 
menos borrados, y entonces el diagnóstico 
diferencial ofrecerá mayores dificultades. Si 
el desprendimiento de la retina ha llegado 
a ser total, esta membrana puede quedar 
tan desviada hacia adelante, que sea impo- 
sible reconocer el interior del ojo. Cuando a RE naaa 
esto sucede, tenemos a nuestra disposición minación de Sachs 
dos métodos diagnósticos importantes. K 

El primero consiste en averiguar el Q o de la presión intraocular. 
El desprendimiento simple o seroso de laWwétina está acompañado de una 
disminución de esta presión, al pas Qr cuando un sarcoma se va des- 
arrollando en el interior del ojo Oy llega un momento en que se 
nota un aumento de tensión SS 

En segundo lugar, podepadiWecurrir, en los casos mencionados, a la 
transiluminación del ojo re ello, empleamos la lámpara ideada por 
Sachs (fig. 135). Como N_lyz procedente de ella debe atravesar un tubo 
de cristal que se sron en forma cónica, se concentra en alto grado. 
Empezamos por coc har el ojo, y aplicamos la lámpara directamente 
a la esclerótica en tos sucesivos de ella, hasta recorrerla por entero. 
En condiciones (q0males, penetra, a través de la esclerótica. una can- 
tidad de luz Yente para que la pupila presente una hermosa ilumi- 
nación roja.NAPsta iluminación se produce igualmente cuando se ha in- 
SN derrame seroso, aunque sea extenso, entre la retina y la 

Hero si hay junto a la superficie interna de la esclerótica un 


pd 
Mo Sido, éste intercepta la luz en este sitio y la pupila permanece 
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obscura. Este procedimiento es excelente, pero, como es natural, tiene 
sus límites, porque una capa gruesa de sangre es igualmente capaz de 
interceptar la luz o atenuarla. 

Finalmente, el ojo pierde completamente la función visual, a con- 
secuencia del desprendimiento total de la retina, y el cristalino se vuelve 
opaco, por los trastornos nutritivos que se han producido en la cámara 
del cuerpo vítreo. En este momento, el diagnóstico de un sarcoma del 
interior del ojo es realmente difícil, y debemos recurrir a la averiguación de 
si se han producido otros síntomas que denoten el desarrollo de un tumor. 

El tumor acaba por producir un aumento de la presión intraocular, a 
consecuencia de su crecimiento, y la enfermedad entra en el segundo perío- 
do, es decir, en el período del glaucoma secundario. Aparecen, entonces, 
ataques glaucomatosos característicos, acompañados de dolores, en medio 
de los cuales el ojo pierde su función visual, si todavía no se había produ- 
cido la amaurosis. 

Este aumento de la presión intraocular es producido por el creci- 
miento del tumor, y, además, por el aumento de la exudación serosa en 
el interior del ojo y por la oclusión de las vías de desagiie del mismo. 
El ojo adquiere entonces el aspecto glaucomatoso, la córnea pierde su 
brillo y su sensibilidad, el iris y el cristalino están desviados hacia ade- 
lante, y la cámara anterior se hace menos profunda. 

La periferia del iris es empujada hacia el ángulo de la cámara ante- 
rior, con lo cual la pupila está dilatada y pierde su aptitud para ¡eaccionar. 
Mientras el cristalino es transparente, se percibe, en la pupila, el conoci- 
de reflejo gris verdoso, pero este órgano puede experimentar también un 
cambio de forma a consecuencia de la presión ejerciga sobre él por el 
tumor en vías de crecimiento, o puede ser de eN hacia un lado. 
Igualmente puede suceder que la cápsula pos del cristalino se 
dislacere (lámina XX, figura 4). 

¿Cuándo debe el médico pensar en w 
glaucoma, y de qué manera puede distin 
coma primitivo, del producido por de 


drcoma ante un caso de 
, en este periodo, el glau- 
lasia? En primer término, 


en el glaucoma, el enfermo, das QJEeneral, nos refiere que, has- 
ta que se produjo el primer ata SA la función visual 
no estaba más que aE Di En el sarcoma de la coroides, 
por el contrario, la potencia vi en la mayoría de los casos, está ya 


muy alterada, o ha quedado c< na tamente suprimida por el hecho del 
desprendimiento de la reti avano aparece, por primera vez, el ataque 
de glaucoma con sus do De un modo análogo, la función visual 
puede restablecerse e 4ucoma primitivo, una vez pasado el ataque, 
al paso que, en el seama, la disminución del a visión va acentuándose 
de una maneradadesAnte. Cuando los medios refringentes del ojo con- 
servan todavíalsu)transparencia, de modo que se les puede examinar 
con el oftalmescópio, no se aprecia desprendimiento alguno de la retina, 
en el glaut primitivo, al paso que, en el sarcoma, este desprendi- 
miento. cñy uye el fenómeno más saliente. Aun en el caso de que no sea 
de ¿$ ún examen perfecto, la retina, desviada hacia adelante a con- 
del sarcoma, produce un reflejo gris tan intenso, que nunca 

SUN quipararse con el que se observa en el glaucoma. Debemos tam- 
jén recurrir, en estos casos, a la transiluminación de la esclerótica, y, 
Malmente, debe atenderse al estado del ojo opuesto. Cuando se trata 
de un glaucoma absoluto, producido de una manera primitiva, se encuen- 
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tra generalmnete, en el ojo opuesto, cierto grado de predisposición para 
esta afección, al paso que, en el sarcoma, el ojo opuesto está sano. 

También es importante para la clínica, saber que el segundo período 
de un sarcoma intraocular puede revelarse, no sólo por síntomas glau- 
comatosos, sino también por una iridociclitis, de la que puede resultar 
igualmente un aumento de la presión! intraocular. En este caso, aparecen 
exudados detrás de la membrana de Descemet, el humor acuoso se en- 
turbia, y se producen sinequias, que ocasionan la seclusión de la pupila. 
La existencia del tumor puede descubrirse, en estos casos dudosos, por la 
aparición de una ectasia en la esclerótica, alrededor de la córnea, o en la 
zona ecuatorial, o bien por la perforación de la esclerótica. 

Por otra parte, el sarcoma intraocular puede seguir un curso dis- 
tinto de los anteriores, en el sentido de que, después que el ojo ha que- 
dado ciego en medio del cuadro de una iridociclitis plástica, acompa- 
ñada de la formación de una catarata, puede quedar destruído por pro- 
ducirse la tisis del globo del ojo. En este caso, el tumor puede morti- 
ficarse en toda su extensión o en la mayor parte de ella, con lo cual su 
crecimiento queda detenido durante largo tiempo. Debemos imaginarnos 
que, cuando se produce esta mortificación del tumor, quedan en liber- 
tad productos metabólicos, que dan lugar al desarrollo de la iridoci- 
clitis y de la retracción. En estos casos, el tumor ha constituído la causa 
predisponente de la tisis del ojo. 

Sin embargo, ya se PEREIS que puede producirse un sarcoma en 
un ojo que estaba tísico desde largo tiempo antes. Se han observado 
casos de este género. De aquí se desprende que, en presencia de un 
ojo tísico, es preciso que pensemos también en la posibilidaNl de que 
se trate de un sarcoma de la coroides, especialmente cua ojo, en 
este estado, es asiento de ataques dolorosos. Si la tisis globo del 
ojo ha sido producida por el sarcoma, la visión estará rimida en él 
desde mucho tiempo antes, al paso que, en la iridocidíWS primitiva per- 
sistirá, durante largo tiempo, un grado más o me ttilizable de agu- 
deza visual. También ofrece interés di E tho de que, cuando 
existe un sarcoma en un ojo tísico, éste alo : ichas veces una forma 
especial. El eje sagital se acorta conside ralen e, al paso que la re- 
ducción es menor en el ecuador. De a reSúlta que, cuando los pár- 

pados están abiertos, se descubre una PO O del globo ocular 
ico, y los surcos correspondientes a Q. músculos rectos correspon- 
den a la parte anterior del ojo en mg Aéjextensión que en condiciones nor- 
males. Además, el ojo, en este cas o es tan sensible a la presión como 
en la tisis del globo del ojoN£ tiva a un ciclitis 

Si la neoplasia avanza NS desarrollo, atraviesa la cápsula sólida 
constituída por la esclerf y el sarcoma entra en su tercer e 
es decir, en el de la pro erħ}cion extrabulbar. Si la perforación de la es- 
clerótica se ha produ o en el segmento anterior del globo ocular, apa- 
recen, en la proxim de la córnea, prominencias de color obscuro, o 
puntos negros, < stán situados preferentemente a lo largo de las 
venas. El IS aprovecha, especialmente, los orificios de paso de los 
A ios y NS rasos. Estos nódulos extrabulbares se aplican a la cór- 
nea, la ocu a nuestra vista, crecen con una rapidez extraordinaria, y 
acaban Ar sucumbir a la necrosis y a la putrefacción. La perforación 
édótica por el tumor es más difícil de descubrir, cuando tiene 
el polo posterior del ojo. Especialmente en el ojo tísico, trans- 
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I curre largo tiempo antes de que la exoftalmía aparezca de un modo 

[l| claro. El nervio óptico mismo puede ser atacado por el tumor, siguiendo 

|i diferentes vías. Puede suceder que'un nódulo episcleral abrace el nervio 

il óptico, y penetre en él, o bien el tumor invade el nervio por la papila, o la 

proliferación neoplásica empieza por invadir el espacio intervaginal. 

Una vez el tumor ha entrado en la cavidad orbitaria, la exoftalmía no 

se hace esperar. La proliferación neoplásica va invadiendo las cavida- 

| des vecinas, como el seno frontal, o el antro de Higmoro, o penetra en 

l la cavidad craneal por la hendidura esfenoidal o por el agujero óptico. 

| En esta fase, pueden sobrevenir trastornos de origen cerebral, como 

parálisis, convulsiones y pérdidas del conocimiento. El quiasma y la 

cinta óptica del lado enfermo son las partes primeramente invadidas. 

Si el enfermo no viene a nuestra consulta más que en el período en que un 

tumor retrobulbar ha producido la exoftalmía, debe decidirse, natural- 

mente, si se trata de un tumor orbitario primitivo o de un tumor proce- 

dente del interior del ojo. Esta cuestión es fácil de poner en claro, por- 

que, en los tumores orbitarios primitivos, el globo del ojo permanece 

intacto durante un tiempo muy largo. Tan sólo cuando el bulbo ocular | 

está atrófico, es difícil resolver las dudas (lámina XX, figura 6). 
El sarcoma de la coroides puede llegar, en una fecha precoz, al cuarto 

período, es decir, al de la producción de metástasis. Estas se producen | 

i primeramente en el hígado, y, a partir de éste, pueden invadir otros ór- 

ganos. Muchas veces, sin embargo, transcurren años enteros, antes de 

i que las metástasis produzcan síntomas manifiestos. También pueden 

desarrollarse metástasis pulmonares. 

[j El PRONÓSTICO del sarcoma de la coroides es sigmpre muy grave. 

l Nunca podremos afirmar, de un modo seguro, si an producido me- 

tástasis de células neoplásicas en los órganos rios. Aun en los 

| casos en que se ha practicado la enucleación píégoz del globo del ojo, 

| pueden producirse metástasis al cabo de añoskeNiéros. Por otra parte, es 

ii indudable que la enucleación del globo q, puede producir la cura- 

AÑ ción permanente en muchos casos. La ci estas curaciones definitivas 

Ñ varían, pero se las aprecia entre 25 y Q © 100. 

if Cuanto más pronto se descubÉ J arcoma, tanto mejores son, na- 

Ñ turalmente, las probabilidades, @Qoñ46 que se refiere a la conservación 

I de la vida, y el peligro ha deşapayrecido, cuando han transcurrido unos 

ij cinco años después de la enuck&&ión, sin señales de recidiva. 

ii El TRATAMIENTO consi en la enucleación, y no debe retardarse 

if esta intervención, ni au los tumores pequeños de! iris. Tan sólo 

i cuando el tumor ha o ya la órbita, ensayaremos el vaciamiento 


if de la misma [y la a ión consecutiva de radio. M. A.]. 

Bajo el conser) ANATOMOPATOLÓGICO, se encuentran, entre los sarco- 
Ñ mas de la cor Sarcomas de células redondas y sarcomas de células 
] 


| fusiformes. Tantefén se observa, a veces, una estructura alveolar en es- 
| tos tumore, demás, pueden encontrarse leucosarcomas y melanosar- 


I. comas. < las investigaciones de Schieck, los sarcomas de la coroi- 
Ñ des pe siempre, en su principio, el carácter de sarcoma globocelu- 


Ii EAN igmentado, pero, al avanzar en su curso, pueden transformarse 
eN comas fusocelulares pigmentados o en melanosarcomas puros. 
dtr9s autores, sin embargo, afirman la existencia de sarcomas de la co- 
ides, exentos de pigmentación en todo su curso. Por lo que se refiere 
'Ñ q pigmento de los melanosarcomas, está situado, en su mayor parte, 


Lámina XIX. 


Rómer, Tratado de Oftalmología. 


Fig. 6. Película ósea en una masa de tejido inflamatorio 


Fig. 5. Drusas de la lámina vítrea. producido por una ciclitis, 
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en las células pigmentarias. Además, hay otra clase de pigmentos para 
el cual Vossius y otros autores han admitido una procedencia hemató- 
gena. El punto de partida del sarcoma de la coroides debe buscarse en 
las capas vasculares medias y profundas. Lo mismo que en muchos 
otros tumores, la verdadera naturaleza del origen neoplásico nos es des- 
conocida en el sarcoma de la coroides. Algunas veces, se invoca un trau- 
matismo como causa ocasional, pero hay que ser muy prudente en la ad- 
misión de esta relación. 


| 
| 
| 


orar. 
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IX 


ENFERMEDADES DE LA ESCLERÓTICA 


67. Inflamaciones de la esclerótica 


Anatomía de la esclerótica 


La esclerótica constituye la cubierta resistente y opaca del globo del 
ojo, y está atravesada por los vasos que van a parar al interior de éste, 
pero ella misma está muy poco vascularizada. Su grado máximo de es- 
pesor corresponde a la proximidad del nervio óptico, y, a medida que 
nos dirigimos hacia el ecuador, su espesor disminuye, y, tan sólo por 
delante del ecuador, es reforzada: nuevamente por las inserciones ten- 
dinosas de los músculos rectos. En el punto corres iente al paso del 
nervio óptico, se encuentra una formación a mod > Mallas, que puede 
compararse con una criba (lámina cribosa), por (4Ay0s orificios pasan las 
fibras de aquel nervio. En la parte anterio córnea está engastada 
en la esclerótica, a la manera de un cris ' reloj, de modo que las 
laminillas más superficiales de la ON: avanzan sobre la periferia 
de la córnea, en la cual la estructurg a de la primera va transfor- 
mándose en la estructura fibrosa AE de una manera suma- 
mente gradual y por transicionef, i sibles. En el sitio por donde los 
vasos ciliares anteriores atravie, la esclerótica, se encuentran muchas 
veces pequeñas manchas pigmeéngarias. 

Bajo el concepto histol o, la estructura de la esclerótica es pare- 
cida a la de la córnea, y sé 94Mmpone de fibrillas colágenas, de fibras elás- 
ticas y de células. Les(Maces de fibras conjuntivales siguen una direc- 
ción concordante co meridianos y con el ecuador, y se entretejen, 
unas con (S manera complicada. 


O Escleritis y episcleritis 
En episcleritis reciente, se encuentra en la esclerótica, cerca del 
li la córnea, un nódulo inflamatorio lívido y del tamaño de una 
lentNA que levanta la conjuntiva. Al nivel de este nódulo, los vasos 


ti ales están inyectados, y se transparentan, además, otros vasos 


Esta inflamación de la esclerótica se caracteriza por dos caracteres. 


>> olor violado, situados en la profundidad del nódulo. 
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Por una parte, estos nódulos persisten durante un tiempo extraordinaria- 
mente largo, de suerte que puede encontrárseles semanas o meses ente- 
ros. El segundo hecho consiste en que su curación no tiene nunca lugar 
por un proceso de reblandecimiento o de ulceración, sino que van dis- 
minuyendo gradualmente de dimensiones, y acaban por desaparecer. 

Estos caracteres sirven para distinguir los nódulos de escleritis, de 
las formaciones inflamatorias menos frecuentes que se producen en el 
cuerpo ciliar, y que ocasionan una formación tumoriforme y la perfora- 
ción de la esclerótica. Sobre todo, sirven para distinguir la escleritis de 
las flictenas eczematosas maginales, que pertenecen a la conjuntiva, 
se ulceran rápidamente, y desaparecen en pocos días. También hay que 
pensar en la pinguécula, cuando esta afección se destaca de un modo 
más visible, a consecuencia de una hemorragia o de una inflamación de 
la conjuntiva 

Bajo el concepto clínico, deben distinguirse una inflamación de loca- 
lización más superficial, que recibe el nombre de episcleritis, y una 
forma más profunda, que constituye la escleritis propiamente dicha. 
La experiencia demuestra que el pronóstico de la forma superficial gene- 
ralmente es favorable, porque no suele estar acompañada de alteraciones 
graves del interior del ojo. Después de la reabsorción de un nódulo, puede 
aparecer otro en la cercanía del primero, y, de este modo, la enfermedad 
puede ir rodeando el borde de la córnea, pero los nódulos no ai más 
. que una coloración gris apizarrada de las capas superficiales de la escle- 
rótica. 

En las formas más profundas y más graves de la esclerifis, por el 
contrario, la esclerótica puede adelgazarse hasta tal punto, «ele ceda a 
la tensión intraocular en este sitio, y se produzca una ecta ¿US esta al- 
teración va extendiéndose también alrededor de la córne zona inva- 
dida por ella, de color gris, puede ensancharse, y, secuencia de 
esto, el ojo se prolonga en dirección sagital, adquj a forma de una 
pera, y se vuelve miope en alto grado. Otras voe a esclerótica no se 
dilata más que en zonas limitadas, y se desargON4h entonces formacio- 
nes estafilomatosas, que ocupan preferent la región del cuerpo 
ciliar (estafiloma ciliar). También pue der que la córnea tome 
parte en este cuadro clínico, en forma de_fqueratitis esclerosante, a con- 
secuencia de la propagación de la infillzabión inflamatoria en las capas 
posteriores de la córnea, a partir de nódulo de escleritis, a la vez que 
se desarrollan vasos profundos. ou esclerosante deja tras sí, 
opacidades muy densas, de col co tendinoso, que parece como si 
la esclerótica hubiese avan hasta cierta distancia por la córnea. 
También pueden producir anifestaciones más o menos intensas de 
iridociclitis, como los efud s en la membrana de Descemet, las sine- 
quias posteriores y las « idades del cuerpo vítreo, a consecuencia de 
la extensión de la Rep. hacia el cuerpo ciliar. 

Bajo el conce natómico, se encuentran, en la escleritis, una in- 
filtración densa lulas redondas en el foco inflamatorio, que casi in- 
vade el esp ñtero de la esclerótica, pero también el cuerpo ciliar 
está much SS abundantemente infiltrado de células, y se forma, en 
su super AN un exudado fibrinoso. La infiltración se extiende igual- 
mente s capas más profundas de la córnea, donde está acompañada 
de vads)capilares. 

n algunos casos raros, se encuentran nódulos de episcleritis en 


c 
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puntos situados más atrás del mencionado, y hasta detrás de la zona 
ecuatorial del globo del ojo. Los dolores intensos y la tumefacción con- 
siderable del tejido episcleral junto a uno de los músculos del globo 
del ojo, llaman la atención sobre el proceso, y hasta puede suceder que 
la retina aparezca turbia, y se abombe hacia adelante, al modo de un 
tumor. : 

También puede producirse, en la zona anterior de la esclerótica, una 
erupción de tubérculos miliares, que pueden confluir entre sí, formando 
un nódulo voluminoso, y que tienden a la caseificación. 

Hay individuos en quienes aparecen, con cierta regularidad, infil- 
traciones a modo de focos, en el tejido episcleral, que desaparecen luego 
(episcleritis periódica fugaz). 

Como causa de la escleritis, intervienen la gota, el reumatismo, la 
tuberculosis y la sífilis. Muchos casos, sin embargo, son difíciles de po- 
ner en claro bajo el concepto etiológico. 

TRATAMIENTO. — Cuando aparezcan manifestaciones propias de la 
iritis, debe mantenerse el ojo bajo la acción: de la atropina. Además, 
se hacen aplicaciones continuas de calor, en forma de termóforos, du- 
rante los primeros tiempos. Si puede admitirse la intervención de una 
causa reumática, se prescribe aspirina, y también están indicados los 
preparados de yodo. Al llegar al período en que el dolorimiento local 
cede, se procura favorecer la reabsorción de los nódulos por medio del 
masaje y de la aplicación de diodina. Por lo demás, no disponemos de 
medios capaces de evitar la aparición de recidivas. Cuando pueden apre- 
ciarse en el enfermo síntomas gotosos, está indicado el tratamiento de la 


diátesis úrica. Si el resultado de la reacción tuberculígida hace probable 
que se trate de tuberculosis, podemos ensayar el ia lento tubercu- 
línico. 


| Alteraciones de conformación ¿Kcterc 


Estas alteraciones consisten en ect e esta membrana. En la 


| hidroftalmia, se encuentra una dilat eneral y uniforme de la es- 
| clerótica. La distensión de las porci posteriores del globo del ojo 
| constituye un carácter de la mio Finalmente, las dilataciones locali- 
| zadas de la esclerótica reciben el bre de formaciones estafilomatosas, 


o estafilomas. 


O 
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ENFERMEDADES DE LOS PÁRPADOS 


Anatomía 


Los párpados contienen los tejidos anatómicos más variados : 
piel, glándulas, tarso, músculos, nervios y mucosa. El corte vertical del 
párpado superior nos ofrece los caracteres siguientes. La piel del pár- 
pado contiene glándulas y pelos muy finos. Sigue luego el tejido ce- 
lular subcutáneo, y debajo de él están los haces, dirigidos transversal- 
mente, del músculo orbicular, y, debajo de éste, el cartílago tarso, en 
el que están alojadas las glándulas de Meibomio, y, en su parte alta, 
algunas glándulas mucosas, llamadas acinotarsales de Ciaccio. Entre 
el borde inferior del tarso y el borde libre del párpado, s cuentran 
haces musculares aberrantes del orbicular y se les O nombre 
de músculo de Riolano. [Otra dependencia del músc rbicular de 
los párpados es el pequeño musculito colocado detrá a porción re- 
fleja del tendón del orbicular, o músculo de Duvera8yHorner.—M. A.] 
La cara profunda del tarso está cubierta por la Oa En la parte 
anterior del borde palpebral, se ven, además, |, lículos pilosos de las 
pestañas, en los cuales desembocan las a] las sudoríparas (glán- 
dulas de Moll) y los folículos sebácegs ndulas de Zeiss). Entre 
los músculos deben mencionarse : 1.” levador del párpado superior, 
inervado por el motor ocular común; l músculo orbicular, que ro- 
dea la hendidura palpebral en fornywde arco y cuya porción más baja, 
que produce el parpadeo ligero, tituye el músculo subtarsal. Este 
músculo está inervado por el 3.” En el párpado superior e infe- 
rior, un músculo de fibras inervado por el simpático, que es el 
llamado músculo de Müll mina XXI, figura 1). 


Cuando los ojos sah , se producen pliegues horizontales en la 
delgada piel del párp superior, debido a la especial distribución 


de las fibras del al or del mismo. 
El borde libr párpado forma una faja de dos milímetros de am- 
plitud, o porcig termarginal. El borde anterior de esta faja es algo 


NN, él se implantan las pestañas. En el borde posterior 
s desembocaduras de las glándulas de Meibomio, y le- 


se encuen 
jos de ser rtdondeado, tiene casi la forma de un ángulo recto. En sus 


extremos los dos párpados se continúan uno con otro, formando las 
le s?%palpebrales externa e interna. La primera está escotada en 


rr 
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forma de ángulo más agudo y la segunda de ángulo más abierto, en el 
que se encuentra la carúncula y el pliegue semilunar. 

El diagnóstico de una afección de los párpados se desenvuelve con 
arreglo a estos hechos anatómicos. El asiento de ella será, o bien la 
conjuntiva (véase el capítulo dedicado a ésta), o bien los músculos y ner- 
vios (véase la parte correspondiente a la Neurología), o bien la piel de 
los párpados, el tarso, o el borde palpebral. 


68. Enfermedades de los párpados. Trastornos circulatorios, 
enfermedades exudativas agudas, dermatosis hematógenas 


Pueden observarse en la piel de los párpados las manifestaciones 
morbosas más variadas. Las más frecuentes son los trastornos circulato- 
rios y las inflamaciones. 

Entre los trastornos circulatorios, están las hemorragias, las hi- 
peremias arteriales, las hiperemias pasivas, los eritemas y los edemas. 
Tan sólo en algunos casos, estas alteraciones circulatorias están limita- 
das a los párpados, y generalmente son manifestaciones concomitantes 
de otras enfermedades. 


I. Trastornos circulatorios de la piel de los párpados 


1. Equimosis de la piel de los párpados; sufusiqnes en las heri- 
das perforantes, contusiones, fisuras de los hueso a órbita, contu- 
siones de la cavidad toráci 

Hemorragias hemos, hemorragias pro- 


ducidas por la tos, Q vómitos y por los ata- 
ques ES 
Petequias en Qtesis hemorrágica (escor- 


buto, púrpurgz a 
Da Hipkren arterial; en la conjuntivitis 


ni ForiosageT a supuración intraocular, en los 
aaa: SN a órbita y del saco lagrimal, en la 
periostiti®<{lel borde orbitario y en los empiemas 
de 1 nos accesorios de las fosas nasales. 
Hiperemia pasiva. Causas generales, 
] Qp defectos valvulares del corazón, estenosis 
| NS la arteria pulmonar. Causas locales, como la 
trombosis de la vena orbitaria, los tumores retro- 
bulbares, la enfermedad de Basedow con exoftal- 
a da Jefas que i Mia, el blefaróspasimo.. SEN 
madura producida Jel hie- 4. Eritema producido por la irradiación tér- 
Hia mica, por los fomentos húmedos, por la acción 


; TA del alcohol y de la cafeína 
k lema en la nefritis, en las hidremias que se producen en el 
uN la caquexia, en el herpes, en las cicatrices de la piel de las me- 
jUls y en las quemaduras del ojo (figura 136). 


"e 
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ENFERMEDAD DE QUINCKE 


Debe estudiarse, en este capítulo, la enfermedad d2 Quincke. En 
ella, se produce bruscamente un edema de los párpados, con intervalos 
irregulares de algunas semanas, sin que pueda apreciarse causa alguna 
que produzca esta afección. La piel de los párpados está pálida y tiene 
un color amarillo céreo. No se observan manifestaciones inflamatorias, 
ni el enfermo experimenta prurito. La tumefacción persiste durante al- 
gunos días, y desaparece luego espontáneamente, para reproducirse en 
la misma forma al cabo de algunas semanas. Este estado constituye 
el llamado edema palpebral recidivante, que es también conocido con 
el nombre de enfermedad de Quincke. Esta afección puede aparecer sola, 
pero otras veces está acompañada de edema de la piel de la cara o de 
otras regiones, y hasta de las mucosas. La naturaleza de esta enfermedad 
no es todavía bien conocida. En general, se la considera como un tras- 
torno vasomotor, dependiente del sistema nervioso central. En el tra- 
tamiento de esta angioneurosis, debemos limitarnos al masaje ligero de 
los párpados a los medios capaces de corregir el estado general, y, en la 
prescripción de medicamentos, nos atendremos al resultado del examen 
de la sangre. 


2. Inflamación exudativa de la piel de los párpados y dermatosis 
hematógena 


ORZUELO EXTERNO 


El orzuelo externo, una de las enfermedades oculares más fgecuentes, 


es puramente una infección estafilocócica de un folículo a (glándu- 
las de Zeiss), y constituye una de las formas del acné. Muc es, apa- 
rece una recidiva tras otra, de un modo particular en So ulce- 
rosa y a veces en la diabetes y en los estados ané (lámina XXI, 
figura 2). 

Se desarrolla en el párpado una inflamación» Qia acompañada de 


dolores intensos, que perturban el sueño. Ex o del borde 
palpebral, se nota una zona dura, muy dolofos Ñ contacto. La piel está 
enrojecida al nivel de este abultamiento( di=fina sensación caliente al 
tacto, adquiere un color amarillento en unto culminante, y se trans- 
parenta, en este sitio, el pus que se da: No hay persona, aun 


entre el vulgo, que no conozca es e @pdro morboso bajo el nombre de 


orzuelo. 

En algunos casos raros, 
sante. Estas inflamaciones N 
crosante, que puede 
produce, a diferencia de 


seca, que se adhiere s Lo 


El tratamiento? 


de un acné varioliforme y necro- 
én de un folículo piloso. En el acné ne- 
en cualquiera de los párpados, se 
o ocurre en el orzuelo ordinario, una escara 
ente a los tejidos subyacentes. 
iste en la aplicación de calor, en la incisión, en 


la oclusión con O») Ndaje y, en los casos recidivantes, en la administra- 
ción de ORY e preparados de levadura de cerveza, y de vacunas 


preparadas S 


s estafilococos recogidos en el foco purulento. 
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FURÚNCULO DE LA PIEL DE LOS PÁRPADOS 


El furúnculo de la piel de los párpados no se distingue del orzuelo, 
más que por su grado. Estas infecciones estafilocócicas pueden proceder 
de los folículos sebáceos o de las glándulas sudoríparas (figs. 138 y 130). 


Fig. 137. — Furúnculo del párpado su- Fig. 138. — Furúnculo del þor- 
perior de palpebral 


ANTRAX 


El antrax del parpado, que se inicia muchas veces en la región de 
la ceja, constituye una enfermedad peligrosa, porque puede avanzar en 
superficie y hacia las partes profundas. En los casos má favorables, que- 
da, después de su abertura, que tiene lugar por vagi N ntos de la piel, 
a modo de avispero, una cavidad purulenta pro , que se cura con 
formación de una ciatriz extensa, y puede da ar, de este modo, a 
anomalías de situación de los párpados. El ¿0 puede ocasionar, ade- 
más, una tromboflebitis de las venas orbitarf3YyYuna meningitis purulenta 
basal o una infección piógena general, Ni*énfermo experimenta dolo- 
res pulsátiles en el párpado, y se des KAn fiebre y un infarto del gan- 
glio preauricular. 

Precisamente en el ántrax defkpáfpado, debe pensarse, de un modo 
especial, en la posibilidad de qu trate de una infección carbunculosa. 
[También habrá que practicax ut examen de la orina, por si se tratase 


de diabetes. — M. A.] 

Ser tequiere, en est Oyción, un tratamiento precoz y adecuado, 
constituído por una i SN plia, el drenaje y la aplicación de un apó- 
sito antiséptico. N 


ABSCESO DEL PÁRPADO 


Debemos mencionar, de un modo especial, otra enfermedad, el 
flemón subc: o o absceso del párpado, porque, en él, deben tenerse 
en cuenta ersas cuestiones de diagnóstico diferencial. La tumefac- 
ción iel, la fluctuación y el vaciamiento del pus al exterior, dan 
ao inmediatamente este cuadro morboso. Como ya se comprende, 
los alhSeesos de los párpados pueden desarrollarse a consecuencia de una 
igikcción ectógena, cuando los agentes flogógenos invaden una solución 


Rómer, Tratado de Oftalmología. Lámina XX. 


Fig. 2. Pequeño sarcoma de la coroides, diagnosticado 
con el oftalmoscopio; período del desarrollo sin irrita- 
ción; trastornos visuales. 


Fig. 1. Sarcoma de la coroides en un hombre de treinta 
y seis años; aspecto oftalmoscópico; período del desarrollo 
sin irritación; trastornos visuales. 


d a de la coroides en el período del glaucoma 


D 


Fig. 3. Sarcoma del cuerpo ciliar. 


y sarcoma de la coroides con desprendimiento Fig. 6. Invasión del espació intervaginal del nervio óptico 


f retina; período del desarrollo sin irritación; por las células de un sarcoma; tercer período de propa- 
trastornos visuales. gación extrabulbar. 
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encontramos estos abscesos en individuos afectos de un panadizo. 
También debemos pensar que la inflamación puede invadir los 
párpados desde las partes vecinas. Otras veces, puede sobrevenir un abs- 
ceso de los párpados, a consecuencia de un flemón de la órbita, de una 
periostitis del borde orbitario, etc. En ocasiones, en fin, el absceso del 
párpado superior es una manifestación de un empiema que se ha produ- 
cido en el seno frontal o en los senos etmoidales y que tiende a abrirse 
hacia la órbita. 


ECZEMA DE LA PIEL DE LOS PÁRPADOS 


En la producción del eczema, intervienen, a la vez, causas generales 
y factores locales, como la predisposición de la. piel, los trastornos nu- 
tritivos, la anemia, la escrofulosis y las irita iones locales, y muchos 
autores admiten una acción parasitaria. 

El eczema de los párpados puede revestir todas las formas caracte- 
rísticas y los períodos de desarrollo propios del eczema de la piel, lo 
mismo que en las restantes regiones de ésta. Otras veces, el cuadro clínico 
está dominado exclusivamente por una determinada forma eczematosa, 
durante todo el curso de la enfermedad. 

El eczema se inicia, o bien con una rubicundez difusa de la piel, o 


pequeñas vesículas, cuyo contenido se deseca y exfolia. También puede 
suceder que el contenido de las vesículas se enturbie y adquiera un carác- 
ter purulento. En este caso, tenemos el eczema pustuloso. Cuando las pús- 
tulas confluyen unas con otras y se abren, se producen erosiones exten- 
sas, que exudan un líquido seroso de un modo continuo. Esta zqna pre- 


senta una rubicundez intensa, y el ezcema recibe entonces el bre de 
eczema rubrum o madidans. Si el líquido se coagula, se pro ostras 
gruesas en estos sitios, y se da a esta forma el nombre de ma crustd- 


e epidermis, 


ceo o intertriginoso. Si las erosiones se curan y se cub 
¡ación en forma 


éste puede ser asiento, durante largo tiempo, de una 
de escamas blanquecinas (eczema escamoso). 

El asiento del eczema suele ser muy varigdol Buede invadir la piel 
de los párpados desde las partes vecinas, & estar limitado a los 
mismos. La piel es asiento de una rubicundéz Yee una tumefacción difu- 
sas, y, en los casos pertinaces y en los r jvantes, puede adquirir un 
espesor extraordinario, dándosele a peo jul el nombre de eczema 
paquidérmico o de eczema callos e los párpados. El eczema 
suele ocupar, no sólo la piel de lo Fpados, sino también, con predi- 
lección, los ángulos de los misr ES os cuales puede producirse fácil- 
mente un eczema húmedo, a co ncia de la humedad mayor de la piel, 
y grietas. El prurito de lossh: de los párpados y las restantes sensa- 
ciones molestas que el eczqmagocasiona, inducen naturalmente a estos en- 
fermos a restregarse y secarse los ojos. La humedad permanente de la 
piel y la maceración d idermis acompañan a esta afección. Si el borde 
del párpado es asien un eczema de larga duración, se produce, no so- 
lamente un camþi S rápido de las pestañas, sino también graves alte- 
raciones de s X ículos pilosos. 

El trata AQ del eczema debe consistir, en primer término, en con- 
vencer al etffermo a resistir el prurito de los párpados. Para impedir 
que lo ] afectos de esta enfermedad, se restrieguen los ojos, se 


Ò 
Y 
ES 
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les inmovilizan los brazos en la región del codo, por medio de férulas | 
de cartón. En segundo término, debe cuidarse de que la piel de los pár- | 
pados, sea en los ángulos, sea en el borde palpebral, no se macere 

a consecuencia de la secreción conjuntival, ya que, de no hacerse así, el | 
eczema va avanzando cada vez más. Con este objeto, se secan los bordes 

y la piel de los párpados y se les embadurna con vaselina americana pura. 

En algunos casos, la piel no tolera ni aun una pomada bórica. Este em- | 
badurnamiento debe ser repetido de un modo sistemático. Cuando el ec- | 
zema del párpado ha llegado a una fase avanzada, debe empezarse por 

limpiar los párpados y sus bordes, y se reblandecen las costras y escamas 

que se hayan producido, o se las separa después de haberlas embadurnado | 
con vaselina. Tras ello, nuestra conducta debe variar según la forma del 
eczema. En la forma erosiva y en el eczema medidans, produce muy bue- 
nos resultados la pincelación, repetida diariamente, con una solución de 
nitrato de plata al 2 por 100. Después de haber conseguido que las super- 
ficies exudantes se sequen, se las embadurna con vaselina o con pomada 
bórica. También deben recomendarse las aplicaciones 'pulverulentas. 
En todas las formas, está también indicado el tratamiento perseverante 
con pastas, entre las cuales prescribimos preferentemente la de Lassar : 
Acido salicílico 0°3, óxido de cinc y almidón aa. 3°0, vaselina americana 
blanca c. s. hasta 10%0. El eczema de los párpados obedece fácilmente 
al tratamiento, cuando se dirige de una manera acertada. 


II. Dermatosis más frecuentes de la piel de los párpados, debidas 
a un orígen hematógeno 


Las inflamaciones exudativas agudas de la piel de fos párpados pue- ' 
den desarrollarse igualmente por un mecanismo hén ógeno. Precisa- 
mente el médico práctico tiene que combatir fr emente esta clase 


de dermatosis. | 
Así, en la varicela, que brota de un mod Ruente en la piel de los 
O ondeadas o puntiagudas, 


párpados, encontramos vesículas pequeñas; 
que se elevan sobre una base enrojecida ntienen un líquido transpa- | 
ente más tarde. El pronóstico | 


rente al principio, que se enturbia 1 
es muy favorable, porque las vesícu esecan al cabo de algunos días, 


J 

Ii en forma de costras. Generalment% alCaer éstas, la piel ofrece su aspecto 

iji normal. Lo único que debe pr rse. es evitar que el niño se: infecte 

| las vesículas, rascándolas rA lo dedos. 

ii En el sarampión, ade Que la tumefacción de los párpados, y de 

NM una fotofobia y una co ivitis características, se producen las man- 

fi: chas redondas de bor. etfsos, propias de esta enfermedad. 

I En la ae or el contrario, las manchas rojas pequeñas, 
rodeadas de e pálida, que forman la primera fase de la erupción, 


se reúnen muy Qa o en forma de la rubicundez escarlatinosa, y, cuando 
= desapayegy sobreviene la descamación del epidermis en los párpa- 
dos, Tanp ON resto del cuerpo. 

am se exteriorizan en los párpados las dermatosis tóxicas. Así, 

la p e considerada por muchos autores como una intoxicación 
cró S ue debe atribuirse a la ingestión de maíz averiado. 

S pénfigo puede dividirse en agudo y crónico, bajo el concepto cli- 

RY En ambas formas, se producen, en la piel de los párpados, grandes 

xy 


nas transparentes al principio, pero cuyo contenido se enturbia 
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gradualmente. La piel circunvecina muchas veces está enrojecida. Las 
vesículas se abren, su cubierta se desprende, y aparecen, en los párpados, 
zonas rojas y húmedas. El pénfigo agudo puede producir la muerte, 
cuando reviste la forma hemorrágica. El pénfigo crónico acompaña, O 
precede, al pénfigo también crónico de la conjuntiva. 

Uno de los eritemas más frecuentes de los párpados es la urticaria. 
Sin embargo, debe notarse que esta afección no sólo raras veces se revela 
en los párpados por la conocida formación de habones y por el prurito, 
sino que, con más frecuencia, reviste la forma de una tumefacción ede- 
matosa intensa de los mismos. Es cosa sabida que algunos medica- 
mentos, como la antipirina, el yodo, el arsénico y el cloral, pueden pro- 
vocar esta urticaria en los individuos dotados de una na espe- 
cial. También puede producirse la misma afección a consecuencia de la 
ingestión de determinados manjares, como langosta, fresas, etc. Hay 
casos de urticaria debidos a un origen reflejo. 


60. Enfermedades del tarso 


I. Enfermedades de las glándulas de Meibomio 


Las glándulas de Meibomio pueden ser asiento de una hipersecre- 
ción, generalmente acompañada de seborrea del borde palpebral y de 
la aparición de una espuma blanca en el borde y en el ángulo palpebrales. 

Cuando aparece una coloración azul o sanguinolenta l sudor, 
hecho muy raro, debe pensarse en las tentativas de simulació 1e hacen 
las mujeres histéricas. Sin a algunos de estos casteN akcen to- 
davía de explicación. 

Además, las glándulas de Meilitoata pueden ser aSNfito de una re- 


tracción, por ejemplo, en el tracoma. O 


Cidomio (chalazión) 


Al 


En el chalazión, se forma, en el tarse, e,Aódulo del tamaño de un 
guisante aproximadamente, O, a veces mayores dimensiones (lámi- 
na XXI, figura 3). 

La palpación demuestra que el t 
que ésta puede deslizarse sobre él 
elástico. Tan sólo en algunos c 
piel 51. se evierte el papa 
una zona gris rojiza y alg 
pado por el nódulo. En 
está rubicunda y tumefa 
lores ni molestias, y 
la fealdad que oc 


Inilamación crónica de las glándulas d 


or no está situado en la piel, por- 
e nódulo es redondeado y parece 
u cara anterior está adherida a la 
distingue, a través de la conjuntiva, 
sparente, que corresponde al sitio ocu- 
rtes circunvecinas, la conjuntiva palpebral 
? El chalazión se desarrolla sin producir do- 
ue lleva al enfermo a la consulta del médico, es 
(fig. 139). 

La etiología odavía desconocida. El chalazión no tiene relación 
alguna con 1 S culosis, a pesar de que se encuentran células gigan- 
tes (fig. 1 RN ulas epiteloides en el tejido de granulación blando. que 
lo Onai SS; demás, la tendencia de esta enfermedad a recidivar, 

J 


aboga a%ģąvor de su naturaleza infecciosa. 
ja el chalazión abandonado a sí mismo, puede reducirse de 


a 


AO 
N 
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volumen, a consecuencia de la retracción del tejido de granulación. Mu- 
chas veces, sin embargo, el nódulo va aumentando de dimensiones, el 
tejido de granulación va proliferando, perfora la conjuntiva palpebral 
y sobresale a modo de un botón, por el sitio perforado, en el saco con- 
juntival. El chalazión suele perma- 
necer aislado, pero, en muchos ca- 
sos, se encuentran varios nódulos en 
uno y otro párpado. También puede 


Fig. 139. — Chalazión bila- Fig. 140. — Células gigantes en el cha- 
teral del párpado inferior lazión 


suceder que se alteren varias glándulas de Meibomio contiguas (fig. 141) 
y que el chalazión se extienda en superficie, lo cual«Anstituye la forma 
llamada chalazión gigante. En ocasiones, el tejid nulación se des- 
arrolla únicamente Ys conductos excreto- 
rios de las glánd e Meibomio, y se pro- 
duce entonces queño nódulo rojizo gri- 
sáceo en el é del párpado: chalazión 
marginal. 

El ión debe extirparse quirúrgica- 
menje (Sd 142). Se practica una inyección 
de caina en las partes vecinas, se evierte el 
pá O, y se le sujeta con una pinza de 

alazión. Se practica entonces una incisión 
ralla al trayecto de las glándulas de Mei- 


Fig. 141. — Chalazión del párpado 


superior, procedente de la o omio, en el sitio donde se transparenta el 
A E e NS chalazión, y se prueba entonces de disecar 
bomio. Chalazión O) el nódulo con pinzas y tijeras, sin abrirlo. 
Generalmente, sin embargo, fluye una parte 

de la substanc modo de papilla, contenida dentro de él. Se raspa 
con una pequaña cucharilla cortante la cavidad que ha quedado, para 
impedir produzcan recidivas. Se suelta entonces la pinza, y puede 
aprecia ácilmente, por medio de la palpación, si se ha extraído la 


uno o dos días. Cuando parezca conveniente practicar la extir- 
por la piel, la incisión de ésta debe ser horinzontal y paralela al 


rde del párpado, y, una vez hecha la extirpación, se sutura la pequeña 
ida. 


pe SS moración. Debe mantenerse el ojo cubierto con un vendaje, 
d 
acW 
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En el diagnóstico del chalazión, sólo pocas veces hay que pensar en 
un nódulo tuberculoso o en un goma del tarso. 


Fig. 142. — Extirpación de un chalazión 


Orzuelo de las glándulas de Meibomio (orzuelo intergo) 


La inflamación supurada aguda de las glándulas de M 
bién llamada orzuelo de Meibomio u orzuelo interno, 
antítesis de las inflamaciones granulosas crónicas. S 
dulo inflamatorio en el tarso, que ocasiona dolores 
contraposición a lo que ocurre en el chalazión, y 
mente por las manifestaciones inflamatorias tenya 
pañan. La tumefacción inflamatoria invade sn la piel de los pár- 
pados y la conjuntiva palpebral y del SE ED cúlar. Además, se pro- 
duce un infarto y una sensibilidad dolore del ganglio preauricular, en 
una palabra, todos los síntomas de "O sceso agudo, situado en la 
profundidad del párpado. Muy prontgs pus aparece bajo la conjuntiva 
palpebral, donde se revela por su (ación amarillenta, y, finalmente, 
perfora esta membrana, y el abs Ko)dpe vacia en el saco conjuntival. 

En algunos casos, la Fi ra segrega gran cantidad de un 
liquido serosopurulento. Le N es debida a la implantación de 
estafilococos virulentos KI ánculas de Meibomio. Después del va- 
ciamiento del pus, Hemos provocar por medio de una incisión 
practicada a tiempg O, la conjuntiva, las manifestaciones inflamatorias 
retroceden nido ex Sólo en algunos casos, se forma un botón de 


Nue : una 
duce un nó- 
“aordinarios, en 
se reconoce fácil- 
uosas que lo acom- 


granulaciones ertura del absceso, y, muy raramente y cuando se 
trata de unas eKenidad especial, puede producirse una gangrena ex- 
tensa del t >o del tarso. En este caso, se da a la enfermedad 
el A arsitis necrosante. 


Sa — Rómer. Tratado de Oftalmología. 
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II. Enfermedades del tejido conjuntivo del tarso 


Las enfermedades del tejido conjuntivo del tarso, se observan, de un 
modo aislado, con mucha menos frecuencia que las de las glándulas de 
los párpados. 

Es cierto que el tarso puede se invadido, como es natural, en mu- 
chas inflamaciones locales de la piel y de la conjuntiva, como sucede en 
la erisipela y en la conjuntivitis infecciosa grave. No he de hacer más 
que recordar la inflamación crónica que puele desarrollarse en el tarso, 
durante la evolución del tracoma. Al describir esta enfermedad, hemos 
mencionado ya la alteración de la forma del tarso y el encurvamiento 
a modo de barquillo que experimenta. En todos estos casos, sin embargo, 
la enfermedad primitiva constituye la parte más interesante de la afección, 
y la inflamación del tarso es puramente secundaria. 

En cuanto a las demás afecciones del tarso, son muy raras. Tal 
sucede con la degeneración amiloidea, 'en la cual se encuentra una masa 
sólida parecida a la cera o de aspecto lardáceo, en la cara posterior del 
tarso. En el terreno clínico, sin embargo, no puede decidirse si la afec- 
ción se ha indicado en la conjuntiva o en el tarso. Propiamente, no hay 
más que dos afecciones de este último, en las que debamos pensar al 
establecer el diagnóstico diferencial del chalazión, la tuberculosis y las 
alteraciones sifilíticas del tarso. 

La tuberculosis del tarso no es generalmente una enfermedad aislada, 
porque, o bien depende de la propagación de una tuberculosis primitiva 
de la conjuntiva al tarso, o bien de la invasión de éstá por una tubercu- 
losis cutánea. En el primer caso, se producen RAN s nódulos entre 
el tarso y la conjuntiva, durante el curso de u tera tuberculosa de 
ésta. Pero, aun en el caso de que el tarso hay, Qio invadido por la tu- 
berculosis de una manera primitiva y endógéMw,*y de que se desarrollen 
en él engrosamientos circunscritos, el NS, invade las glándulas, y el 
diagnóstico no puede establecerse más n virtud del examen anató- 


mico. 
Además, se puede producir 19) ción sifilitica del tarso, ya en 
forma de infiltración gomosa uMktanto difusa, ya en forma de nódulos 
circunscritos. En la infiltració usa, no faltan manifestaciones infla- 
matorias intensas, como la tumtefacción de los párpados, etc. El tejido 
lardáceo puede entonces t arentarse a través de la conjuntiva, como 
lo hace el chalazión. Mák Ikecuente es, sin embargo, que se produzcan 
nódulos gomosos du Q «inscritos, en ambos párpados generalmente. 
También en este ca S cuadro clínico puede parecerse al del chalazión, 
y, por lo tanto, rtuno llamar aquí brevemente la atención sobre él. 
Estas afeccion íticas del tejido del tarso pueden desarrollarse, así 
en la sífilis hereditaria, como en la adquirida. 

Finalñ „ debemos recordar al mismo tiempo que pueden apa- 
recer en so, de un modo primitivo, verdaderos tumores, como sarco- 
mas, «EN “así como, que el tarso quede en un estado de desarrollo de- 
fe en algunas afecciones congénitas, como, por ejemplo, en el en- 
tr 


AAR 
INN de esta misma etiología. 


A 
9 
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70. Enfermedades de los bordes palpebrales y de las pestañas 


Las inflamaciones de los bordes palpebrales forman parte de las en- 
fermedades más frecuentes de los ojos. En presencia de ellas, debemos 
empezar por preguntarnos si se trata de una enfermedad de los folículos 
sebáceos o de las pestañas. 


Blefaritis escamosa (seborrea del borde de los párpados) 


En la blefaritis escamosa, los bordes de los párpados tienen un co- 
lor rojo. La piel situada entre las pestañas y la de las partes próximas, 
están cubiertas de pequeñas escamas blancas grisáceas que presentan 
una gran analogía con las que se forman en la piel de la cabeza. Des- 
pués de haberlas separado, se descubre la piel enrojecida, pero las pes- 
tañas están intactas. Se trata de un funcionamiento exagerado de los 
folículos sebáceos del borde palpebral, que reviste la forma de la seborrea 
oleosa, o, con más frecuencia, la de la seborrea seca. Estas alteraciones 
son muy frecuentes, sobre todo en los individuos de piel delicada y de 
pelo rubio. 

TRATAMIENTO. — Limpieza de los ojos, tratamiento del catarro cró- 
nico de la conjuntiva, aplicación de pomadas en los bordes de los pár- 
pados durante la noche Paca de ácido bórico, de resorcina o0,de óxido 
de cinc). 

[ Nosotros empleamos con gran éxito en los casos de Dige s de esta 
naturaleza y especialmente en las formas oleosas, una a de nues- 
tra invención, a base de azufre precipitado y exento de Neza y óxido 
de cinc, que Cusí (de Figueras) prepara escrupulo e, con el nom- 
bre de Oftalmolosa sulfo-cinc, fórmula del Dr. M Amat. — M. A.] 


Enfermedades de las ghad 


1. Alteraciones de estructura: e de las pestañas (leucosis), 
congénita en el albinismo, o Mea) v ejez, o después de algunas 


enfermedades oculares (operaciones is simpática, neuralgia del tri- 
gémino). a 


2. Micosis de las pestañ 

Sicosis parasitaria aN por diversas especies de tricófiton, 
pústulas en la base de las, as, semejanza con la blefaritis ulcerosa, 
comprobación de los honden las pestañas. Favus, muy raro, producido 
por la multiplicación Ros 1orion Schoenleinii en la piel seca y cubierta 
de costras. 

3. Insectos pd 


ios: Irritación del borde palpebral por los pio- 
jos y sus liendres 


ratamiento constituído por la aplicación de pomada 


mercurial SS 
En muc individuos, se encuentra el Demodex folicularis, sin ma- 
nifestaci inflamatorias. 


Indy: maciones foliculares y perifoliculares de los folículos se- 


bác 
oS 
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Blefaritis ulcerosa (sicosis estafilocócica) 


La blefaritis ulcerosa es una enfermedad extraordinariamente fre- 
cuente e importante de los bordes palpebrales. Es extremadamente per- 
tinaz, y, a la larga, produce el acortamiento de los párpados, el adelga- 
zamiento de su borde, atrofia, desviaciones y dirección oblicua de las 
pestañas y modificaciones de la situación del borde palpebral, estrecha- 
miento de la hendidura de los párpados y complicaciones corneales. 

Los bordes de los párpados están 
enrojecidos y cubiertos de costras 
secas, y se encuentran, en toda su ex- 
tensión, úlceras redondas o peque- 
ños abscesos, en cuyo centro se levan- 
ta una pestaña. En algunos pun- 
tos, las úlceras confluyen entre sí; 
estando una gran parte del borde 
palpebral convertido en una zona 
ulcerada (fig. 143). Es fácil arrancar 
las pestañas con las pinzas, y se ve 
entonces que la vaina de su raíz 

Fig. 143. — Blefaritis ulcerosa está tumefacta y ofrece un aspecto 

purulento. 

La blefaritis ulcerosa es debida a la penetración de estafilococos en 
los orificios de los folículos. Se pueden considerar en su curso diferentes 


períodos, constituídos por el impétigo del orificio ipkundibuliforme del 
folículo, infiltración perifolicular y supuración de iCYlo piloso mismo. 

TRATAMIENTO. — Debe combatirse «la conjapBeitis crónica conco- 
mitante, por medio de la aplicación de un coli sulfato de cinc, de la 


órica, de ictiol o el ni- 


limpieza y de la aplicación repetida de pom 
con el cilindro de nitrato 


trato de plata. Tratamiento local de las y 
de plata, depilación de las pestañas enf S y tratamiento general de la 
anemia y de la escrofulosis, si el ¡pat o está afecto de estos estados. 
Deben, además, curarse las veget es adenoideas del cávum naso- 
faríngeo, y, en los casos en queXa blefaritis haya llegado a un período 
avanzado y esté acompañada 9d) eraciones en la forma del borde pal- 
pebral, debe acudirse a las Oj" ciones plásticas correspondientes. 


Anok », desarrollo de las pestañas 


Cuando la A ¡On que se implantan las pestañas presenta alteracio- 
nes considerabl8g, Puede producirse, unas veces, un desarrollo exagerado 
de ellas (ppliésiquiasis), o, en otros casos, un desarrollo escaso (hapotri- 
cosis o 4 a). También suele observarse su implantación en una 
posició mala, así una pestaña puede estar vuelta hacia adelante, a 

star implantada en la piel de zona intermarginal del pár- 


pes 
pe sica encarcerada), o bien su tallo y su punta pueden hundirse 
obliylamente en la piel del párpado superior (pestaña invertida). 


$ 
i 
' 
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Triquiasis 


Todas estas anomalías desempeñan un papel muy secundario, en 
comparación con el vicio de dirección de las pestañas que recibe el 
nombre de triquiasis. La triquiasis, en efecto, es un padecimiento que se 
presenta diariamente en nuestra consulta. Bajo este nombre, se entiende 
una alteración de la zona de implantación de las pestañas, a consecuen- 
cia de la cual, éstas se dirigen hacia atrás y abajo, en el párpado supe- 
rior, y hacia atrás y arriba en el inferior. La triquasis está combinada 


Fig. 144. — Pinza de la depilación de las pestañas 


muchas veces con la politriquiasis y con la alopecia del borde palpebral 
Estas pestañas, dirigidas de un modo anómalo, rozan con la córnea, 
cada vez que tiene lugar el parpadeo. Por lo menos, producen de este 
modo, en el ojo, una irritación, que se revela por la fotofobia, el espasmo 
del orbicular de los párpados y un aumento de la secreción lagrimal. 
Como es natural, pueden también producirse destrucciones del epitelio 
de la córnea, que son altamente dolorosas, y que están expuestas fácil- 
mente a una infección piógena. Las úlceras de la córnea copstituyen 
consecuencias frecuentes de la triquiasis, Ein otros casos, córnea 
reacciona a la continua irritación mecánica producida CN ostañas 
que rozan con ella, en forma de una proliferación de su chot yse 
produce el pannus corneal. La experiencia demuestre el principio 
de la triquiasis, frecuentemente pasa desapercibidos Ns* cierto que, al- 
gunas veces, no es del todo fácil descubrir, a sin ista, una pestaña 
delgada, que tiene una dirección anormal. Sin fo, la triquiasis no 
se substraerá a nuestra observación, si se Mga el borde palpebral 
con una lente. En estado normal, el bor Em presenta una capa 
de líquido, que produce un reflejo lumino aralelo al borde del párpado 
en el sitio en que el labio posterior de e borde está en contacto con el 
globo ocular. Este reflejo uniforme RP interrumpido en los sitios en 
que hay alguna pestaña dirigida hafiteitrás. La blefaritis ha constituído 
la causa de esta desviación. [M ecuentemente, también, el traco- 


a 


ma. — M. A.] 
TRATAMIENTO. — Mucha) es, el enfermo afecto de una triquiasis 
parcial remedia este estad, ¿reancándose con constancia las pestañas mal 
dirigidas. Ya se compre que el resultado de esta práctica no puede 
ser más que transitoria porque las pestañas se reproducen al cabo de 
más o menos tiemp 

Es preferibl ndo se trata de unas pocas pestañas, destruir el 
folículo pilose? dedo de la electrolisis. Se clava en el folículo el polo 
negativo, a NS ha adaptado una aguja finísima, y se aplica el polo po- 
sitivo en la sñ. La aparición de burbujas gaseosas junto a la raíz de la 
pestaña, «eYs demuestra que se produce la electrolisis; la pestaña puede 
ser aMDa a fácilmente y se hace imposible su reproducción. [La inten- 
sid dé la corriente no debe pasar de 4 a 5 miliamperios. — M. A.] 
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En cuanto la triquiasis es algo extensa o el borde palpebral entero | 
está cubierto de pestañas de dirección anómala, sólo puede pensarse en 
el tratamiento operatorio. Como la triquiasis muchas veces está acompa- 
ñada de entropión, son útiles en ella todos los procedimientos que pue- ! 
den servir para la supresión de este último. 


Pústula de vacuna en los bordes palpebrales (blefaritis de la vacunación) 


En la pústula de vacuna de los bordes palpebrales, los párpados en 
| totalidad son asiento de un edema y de una rubicundez acentuados. Ge- 
neralmente, la pústula es una úlcera redonda u oval, y cubierta de un exu- 
dado gris, que radica en la región del ángulo externo del ojo, en el borde | 
del párpado superior y en un punto del borde palpebral inferior, exac- | 
tamente contrapuesto al del superior. Además del edema de los párpa- 
dos, se produce una tumefacción inflamatoria del ganglio preauricular. 

La producción de estas úlceras puede ser debida a que el niño vacu- 
nado, después de rascarse las pústulas del brazo, se frota los ojos. Es más 
ll frecuente, sin embargo, que la pústula vaccinal haya sido transmitida 
al enfermo por otras personas, que acaban de ser vacunadas. Este proceso 
se distingue de la pústula vaccinal de la piel, por el hecho de que la 
| pústula de los bordes palpebrales no se. seca, lo cual se debe al humede- 
| | cimiento continuado producido en este sitio por las lágrimas. Algunas 
veces, aparecen varias pústulas. Por término medio, las úlceras desapa- 

| recen, generalmente, entre el octavo y el décimocuarto día. 
Ii | A pesar del grave aspecto de los párpados, el p a stico suele ser fa- 
l vorable. Es cierto que, en los sitios donde se han p icAdo las úlceras, las 
pestañas caen, pero pueden volver a crecer por saa en algunos casos, 
! desaparezcan de una manera definitiva. Al veces, se interesa la 
| córnea, especialmente cuando había en e rdidas de substancia del 
| epitelio, y se desarrolla entonces, en e embrana, una inflamación, 
NO que tiene cierta semejanza con el cu clínico de la queratitis disci- 
| forme. Se produce un disco gris , cuyo borde es más opaco, y 
| que en ocasiones está rodeado de a os anillos, paralelos entre sí. A la 
vez se encuentran las manifestafíones propias de una iritis serosa, con 
formación de exudados en 1 embrana de Descemet. Tan sólo, en 
los casos muy graves, quegedan opacidades permanentes, que ponen en 
peligro el funcionamient ojo. 

Nuestra intervencjé be limitarse a limpiar el ojo de un modo 

l cuidadoso y a apli adas (bórica, de sublimado, etc.), mantenidas 


Ii por medio de un je. 
Ii TEn nuestfo es tan rara la pústula de vacuna en los bordes pal- 
Il pebrales, que uestra ya larga práctica, no recordamos haber obser- 


[i vado ningugaso ; mientras son frecuentísimas la alopecia parcial de 
I| las pestañ a blefaritis, el ectropión y aun la ceguera, consecutiva- 
| p ; ; eS 
RS pústulas variolosas en el aparato de la visión. — M. A.] 
+ 


l NA completamente de las consecuencias producidas por la pús- 
| y vaccinal, las que resultan de la pústula variolosa de los párpados y 
dèl ojo en general. Gracias a los resultados de la inoculación vaccinal 


| 

i 

| Ò no se observa ya esta enfermedad en Alemania. [Por desgracia, no po- 
Ji zí ¿ 

| 

| 

1 
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demos decir lo mismo en nuestra patria. — M. A.] También en la 
viruela se desarrollan, en el borde palpebral, las pústulas característi- 
cas, de las que resulta la formación de úlceras, pero en este sitio la 
inflamación es mucho más grave, avanza más en el sentido de la pro- 
fundidad y termina por la producción de una cicatriz voluminosa del 
borde palpebral o de la superficie del párpado. Por lo menos, se pro- 
duce la desaparición permanente de las pestañas, pero también puede 
ocurrir que el borde palpebral entero sea destruído por la confluencia de 
las úlceras unas con otras. A consecuencia de esta destrucción, aparecen 
la triquiasis, la distiquiasis y el ectropión. Finalmente, contribuye a que 
esta enfermedad sea altamente peligrosa para el ojo, la posibilidad de 
que las pústulas se desarrollen en la conjuntiva bulbar. Así, el oculista 
tiene motivos sobrados para no echar de menos los tiempos en que la 
viruela corría por nuestras comarcas sin obstáculo, y defenderá, por lo 
mismo, con todo entusiasmo la práctica de la vacunación preventiva. 

Como infecciones raras de los párpados, deben mencionarse las 
siguientes : 

El chancro blando es una afección ocular extraordinariamente rara, 
en el cual se produce, en el borde palpebral o en el ángulo externo, 
una úlcera de fondo lardáceo y amarillento, que supura abundantemente 
y cuyos bordes están fuertemente enrojecidos y excavados de un modo 
preciso, pero blandos. El ganglio preauricular es asiento de un infarto 
doloroso. 

Es algo más frecuente en ciertas profesiones la infección de la piel 
del párpado por el carbúmnculo. Esta infección puede revestir la forma de 
un edema carbunculoso difuso o de la pústula maligna, y apareke en las 
personas que suelen estar en contacto con animales o cqnínMteriales 
procedentes de ellos. Es altamente maligna, y produce gra estruccio- 
nes de los párpados, que más tarde dejan cicatrices. Su alidad llega 
próximamente a 25 por 100. El diagnóstico no puede « lecerse de un 
modo seguro, más que por medio de la OY de los bacilos 
carbunculosos. Menciono esta enfermedad, por gunas veces se la 
podría confundir con un furúnculo grave o e Se ántrax del párpado. 
Su tratamiento consiste, ante todo, en la des nde suero anticarbun- 
culoso por la vía intravenosa y en las pakes vecinas a la lesión local, 
así como en la quietud absoluta y en la) icación de apósitos antisép- 
ticos. [A nosotros nos han dado ex es resultados las inyecciones 
intravenosas de benzoato de merc — M. A.] 

El muermo es otra forma d ción de la piel del párpado, que 
es también, en cierto modo, SS féfmedad profesional. En él se pro- 
duce una infiltración O a pústula maligna, con infarto consi- 
derable de la piel del på y tumefacción de los ganglios linfáticos 
regionales. En el muerm ónico, se producen en el párpado nódulos 
voluminosos, que pye dar lugar a la formación de úlceras tórpidas. 
El pronóstico de la ción muermosa es muy grave. 

La actinomic CY aa, como es sabido, por blastomicetos, es 
una enfermed 1% no se presenta en los párpados más que raras veces. 

FinalmeNApuede producirse la necrosis de la piel de los párpados, 
en forma de Wécrosis seca, o de necrosis húmeda, en una porción de 
enfermedaqks. En la necrosis seca. la piel adquiere una coloración azu- 
lada, No nvierte en una masa a modo de costra, de color negruzco. 
En netrosis húmeda (fig. 145), a la que se da también el nombre de 


= Römer. Tratado de Oftalmología. 


346 - RÖMER 


gangrena, se encuentra, en el párpado, una superficie ulcerada. Cons- 
tituye un carácter especial de ambas formas, el de invadir únicamente 
| la superficie de los párpados, respetando su borde, aun en el caso de 
E que se interesen los dos. Esto depende, sin duda, de que los bordes de 
los párpados están irrigados con más abundancia de sangre y se nutren 
mejor. 

Esta necrosis de la delicada piel de los párpados puede ser debida, 
naturalmente, a diversas influencias. Así, las contusiones y los des- 
garros pueden abrirle el paso. En la mayo- 
ría de los casos, sin embargo, la necrosis 
es producida por una infección secundaria, 
como sucede en el sarampión, en la escarla- 
tina, en el impétigo, en el eczema, en la va- 
ricela, etc. Los agentes que la producen pue- 
den ser los estreptococos, los estafilococos, 
los bacilos diftéricos y los gérmenes de la 
putrefacción. También se ha observado la 
necrosis de los párpados en la septicopie- 
mia, en virtud de un hecho metastásico. 
Otras veces, el noma de la mejilla puede 
invadir estos últimos. Además de estas cau- 
sas infecciosas, hay algunos casos raros, en 
que la necrosis palpebral puede sobrevenir 


Fig. 145. — Gangrena de los pár . 5 Ai 
pados en la varicela a consecuencia de perturbaciones nutritivas 


generales. Así, se la ha observado en el 
alcoholismo, en la diabetes, en la sífilis y en el marasmo de origen tífico. 


i; Igualmente puede producirse esta afección en el o de un herpes 
| zóster grave. [Nosotros la hemos observado en isipela. — M. A.] 
En todas las formas de la necrosis de los &fpados, ocupa natural- 
| mente el primer puesto el tratamiento generpA[.VEs preciso aguardar a 


que se produzca la limitación de la zona n áda, aplicando entretanto 
| apósitos embadurnados con una pomadK On tratamiento antiséptico. 
| Además de estas inflamaciones SS más o menos agudo, pueden 
presentarse en los párpados una de procesos morbosos cróni- 
| cos, que tienen interés princip e para los dermatólogos y que, 


| por lo tanto, sólo de un mod y breve debemos mencionar aquí : 
Ri 1.° La soriasis vulgar; 2.° La phasis rubra, en la que la piel está rubi- 
| cunda y es asiento de un scamación abundante; 3. En el liquen 
ruber acuminatus difuso el que la piel entera de la cara está engro- 
sada de un modo uns y puede ser asiento de una descamación, 
se observan muchas S anomalías de posición de los párpados ; 4.” Lo 
mismo puede degss lupus eritematoso discordeo, que aparece con fre- 


cuencia en el drs de la nariz, y avanza, en forma amariposada, en 
ambos MERO a cara, y cuya cicatrización fácilmente produce el 


ectropión S 
O Molluscum contagiosum 


SS piel y en los bordes de los párpados, se producen, en esta 
afe nódulos únicos o múltiples, de forma hemisférica y de color 
| nco amarillento pronunciado, en cuyo centro hay una depresión ma- 
| D sta. Si se comprime este nódulo entre las bocados de unas pinzas, 


ale de él su contenido, en el cual se encuentran formaciones ovales muy 
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refrigentes, que constituyen los llamados corpúsculos del molluscum. 
Esta enfermedad es infecciosa, pero todavía no conocemos los agentes 
que la producen. 

Su tratamiento debe consistir en la extirpación con unas tijeras y en 
la cauterización. 


711. Estrechamiento y agrandamiento de la hendidura palpebral 


A) Blefarofimosis 


El estrechamiento de la hendidura palpebral recibe el nombre de 
blefarofimosis. La henditura palpebral puede estrecharse aparentemente 
cuando, en el curso de una conjuntivitis crónica, la piel de los párpados 
es asiento de una dermitis, y a consecuencia de ella se vuelve que- 
bradiza, se retrae y es atraída hacia el ángulo externo del ojo, a modo de 
cortina, cubriendo así la parte externa de la hendidura palpebral. Cuan- 
do la conjuntivitis se cura, la dermitis desaparece igualmente, y, con 
ella, el blefarofimosis aparente. En las personas de edad avanzada, puede 
quedar, sin embargo, en este caso, a consecuencia de la flacidez de la 
piel de los párpados, el pliegue que cubre el ángulo externo de los 
mismos. 

El blefarofimosis verdadero puede ser debido a las siguientes causas : 

En primer término, la hendidura palpebral puede experimentar una 
disminución de sus dimensiones, a consecuencia de una anomalía con- 
genita. Tal sucede, sobre todo, en el ptosis congénito bil aÑ La hen- 
didura palpebral puede ofrecer igualmente una extensida WMerior a la 
ordinaria, a consecuencia de la adherencia congénita párpado su- 
perior con el inferior (anquilobléfaron congénito). $ veces, esta ad- 
herencia puede ser puramente epitelial, pero otras, (Producen bridas de 
tejido conjuntivo que van de un borde palpeb opuesto (anquilo- 
bléfaron filiforme). Esta anomalía es co) r regla general, y se 

Ml 


~ 


la puede suprimir fácilmente por medio de peración. En estos casos 
congénitos, la anamnesis revela inmedisigmente la causa de la escasa 
extensión de la hendidura palpebral. 0) 

La reducción de la hendidura palpéBral puede ser adquirida, y en 


este caso es debida, en primer tér a trastornos de inervación de la 
musculatura del ojo. Así, la y: del músculo elevador del pár- 


pado superior o un estado Acción espasmódica del músculo or- 
bicular, pueden ocasionar 1 sión de la hendidura palpebral. Por lo 
tanto, ante un enfermo de esta: oclusión, debemos empezar por 


averiguar si la causa ektá)constituida por un trastorno de inervación 
de este género. Ades, debemos preguntarnos si la reducción de la 
hendidura palpebr de ser debida a una modificación de la forma 
del globo del oj órque en «a atrofia y en la tisis del mismo, los 
párpados se ap qxkman uno a otro. También debe recordarse que en los 
niños a qu SS Se ha practicado la enucleación, la órbita puede expe- 
rimentar AN etención en su desarrollo, y a consecuencia de ello, la 
hendidusalpalpebral puede presentar dimensiones más reducidas que de 


ordinà 


S Causa más frecuente de la disminución de la hendidura pal- 
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pebral sun los procesos de retracción de la conjuntiva o de los bordes 
palpebrales. Entre las afecciones de la conjuntiva, figuran, en primer 
término, el tracoma, el pénfigo, las quemaduras y las cauterizaciones. 
También se debe a un mecanismo parecido el blefarofimosis que se 
produce a consecuencia de los procesos de cicatrización de los bordes 
de los párpados. Cuando, a consecuencia de ulceraciones, han queda- 
do faltos de epidermis los bordes palpebrales, en puntos contrapuestos, 
pueden establecerse adherencias entre uno y otro. También el. este 
caso ocupan el primer puesto las quemaduras y las cauterizaciones, pero 
pueden intervenir igualmente el lupus, la difteria, etc. En las quemadu- 
ras graves, los bordes de los párpados pueden adherirse mutuamente 
en toda su extensión. En este caso, se da al estado morboso el nombre 
de criptoftalmos adquirido. En estos procesos cicatriciales, se estable- 
cen también generalmente adherencias entre la conjuntiva ocular y la 
palpebral, y se produce un simbléfaron acompañado de anquilobléfaron. 


Cantoplastia: agrandamiento operatorio de la hendidura palpebral 


Se separan uno de otro, los dos párpados, tirando un tanto de ellos. 
hacia la nariz, con lo que se pone bien a la! vista la comisura externa. Se 
introduce debajo de ésta, en dirección horizontal, la hoja roma de unas 
tijeras ordinarias rectas y robustas, y se secciona, de un solo golpe, dicha 
comisura. Si entonces se apartan uno de otro los dos bordes de la herida, 
ésta adquiere la forma de un rombo, cuyos lados internos están constituí- 
dos por la conjuntiva. Es preciso ahora suturar la mucosa a la herida de 
la piel. Para ello se coge la conjuntiva en el vértice del ángulo fomado 
por los dos bordes de su incisión, se la atrae hacia a, y se la fija en 
el sitio en que convergen los dos bordes de la herXMkdd la piel, que for- 
man los lados externos del rombo mencionado(43€ suturan finalmente 
las dos porciones superior e inferior de la h , constituída cada una 
por un borde conjuntival y un borde O) 


B) Aumento de la henaid) Ripebra (lagoftalmía) 


A los estrechamientos de la didura palpebral, se contraponen sus 
agrandamientos. Pueden reunirteJestos últimos estados bajo la denomi- 
nación de lagoftalmia. Confffyye un fenómeno común a la mayoría de 
los casos de agrandamien(oYNé la hendidura palpebral, el hecho de que 
la oclusión de los pá Se stá más o menos perturbada, y de que, a 
consecuencia de ello Superficie anterior del globo del ojo no queda 
protegida y hu en la forma normal. Por lo demás, las causas 
de la lagoftalmíkk sfn muy variadas. Tan sólo en pocos casos se trata 
de un estado sonSénito. 

La hen% Ora palpebral puede presentar dimensiones exageradas en 
diferentes rmedades adquiridas : 1.* La contracción espasmódica del 
múscul "vador del párpado superior o, con más frecuencia todavía, 


` 


la Ns del músculo orbicular ; 2.* La situación que ocupa el globo 
ocu n la órbita. Así, en la exoftalmía de los más diferentes orígenes, 
à bordes de los párpados se apartan uno de otro (tumores orbitarios, 
NY rmedad de Basedow) ; 3. Lo mismo sucederá cuando un tumor pro- 
o” 


dente del globo del ojo, salga al exterior por la hendidura palpebral ; 


A e 
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4.* Cuando el globo del ojo tiene un tamaño exagerado a consecuencia de 
una buftalmía congénita, los párpados no son suficientes para cubrir el 
segmento anterior del globo ocular, cuya extensión es superior a la nor- 
mal. También se produce exoftalmía (ojos saltones) en la miopia acen- 
tuada. 

Cuando la lagoftalmía es producida por trastornos de inervación, 
el tratamiento debe empezar por la supresión de éstos. En la paresia del 
facial, es preciso proteger el globo ocular por la noche, por medio de 
un vendaje. En muchos casos, debe someterse la lagoftalmía a un trata- 
miento operatorio. 


Tarsorrafia: reducción operatoria de la hendidura palpebral 


Se empieza por trazar una incisión intermarginal en el párpado infe- 

rior a partir del ángulo externo de los párpados, en una extensión ade- 
cuada al grado en que quiere acortarse el párpado. Empezando por el 
extremo interno de esta incisión, se traza otra de poca extensión y de 
dirección vertical, que interese la piel y el borde palpebral. Se extirpan 
las pestañas comprendidas en este pequeño colgajo cutáneo, excindiendo 
sus folículos en la superficie cruenta, con unas tijeras planas. Tras ello, 
se practican, en el párpado superior, una incisión intermarginal y otra 
incisión paralela al borde del párpado y situada a dos milímetros de 
éste. Se extirpa la piel comprendida entre estas dos incisiones, lleván- 
dose con ella los folículos pilosos de las pestañas, de modo que queda 
entonces una superficie cruenta, junto al borde superior del párpado. 
En esta superficie cruenta, se sutura el colgajo trazado en el párpado in- 
ferior. 

Cuando es necesario practicar una tarsorrafia en el á lo) interno 
del ojo, se extirpa con las pinzas y las tijeras una tira EO) en el pár- 
pado superior, y otra en el inferior, que convergen en gulo interno 
del ojo, donde se reúnen formando un ángulo agud: n uno a 
otro los bordes de esta herida. 

Para que el resultado de esta operación sez ecto, debe cuidarse 
de que los ojos permanezcan inmóviles y idos por un vendaje 
durante algunos días. 

La tarsorrafia puede estar indicada en Soctropión, porque, con ayuda 
de ella, podemos levantar un tanto el pá o inferior, suturándolo, co- 
mo hemos dicho, al superior. Finalrmagnte, se practica muchas veces la 
tarsorrafia en la lagoftalmía prodyadé%por la paresia del nervio facial. 


© 
cA Ectropión 


Se da el s END ectropión al estado constituído por la eversión 
de los párpados. ANA opión puede revestir diversos grados. Se inicia 
por una separacja ntre el límite posterior del borde palpebral y el 
globo del ojo. AN te estado, se le da el nombre de eversión del borde 
del párpad edida que el ectropión va acentuándose, el borde pal- 
pebral se DN , cada vez más, del globo ocular. Este estado puede ser 


parcial o*«Atal. Por ejemplo, puede limitarse a la parte externa del pár- 
pado, xD: le ser unilateral o bilateral. Cualquiera que sea su forma, 


O 
v 
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siempre se producirán consecuencias perjudiciales, que agravan el 
estado del ectropión, en cuanto la conjuntiva palpebral no se adapta ya 
a la ocular, sino que está expuesta a la influencia atmosférica. La con- 
juntiva palpebral, en efecto, no soporta bien esta influencia, y, por lo 
mismo, reacciona a la irritación producida por ella, congestionándose, 
poniéndose tumefacta e inflamándose. La conjuntiva engrosada aparta 
el párpado del globo ocular, en un grado cada vez mayor, y, por lo mis- 
mo, el ectropión va acentuándose. Como es natural, a la vez que el borde 
del párpado se separa del globo del ojo, lo hace igualmente el punto 
lagrimal, y se produce la epífora. Las lágrimas que fluyen al exterior, 
producen la excoriación de la piel y una dermitis, a consecuencia de la 
cual la piel del párpado se hace más vulnerable, y contribuye a que 
el párpado se evierta en mayor grado todavía. Estos factores desempe- 
ñan un papel más o menos acentuado en todas las formas de ectropión. 
Por lo demás, la causa primitiva de esta anomalía de la posición del pár- 
pado puede ser muy variada (lámina XXI, figura 4). 

Pueden distinguirse cuatro distintas formas de ectropión : 

1.* Ectropión espasmódico. — En los niños afectos de un blefaros- 
pasmo acentuado, debido a una conjuntivitis eczematosa, el párpado 
(generalmente el superior) puede evertirse a consecuencia de un espasmo 
intenso del músculo orbicular. La contracción del músculo y la estasis 
que se produce en las venas de los párpados, puede mantenerlo durante 
largo tiempo en esta posición. 

TRATAMIENTO. — Tentativas de reposición y colocación de un ven- 
daje, tratamiento de la afección de la conjuntiva, anestesia y, en caso 
necesario, la cantoplastia. 

2. Ectropión paralítico. 
la parálisis del facial, y no puede producirse K 


Este ectropión es unf consecuencia de 
e en el párpado 


inferior. 

TRATAMIENTO. — Debe combatirse la pará Que facial, y, durante 
la noche, se protege el ojo con un vendaje, & evitar que se produzca 
una queratitis por lagoftalmía, y, en caso sario, se practica la ope- 
ración del ectropión. 

3." Ectropión senil. — En los į Quos viejos, se produce una se- 
paración entre el borde palpebral y gtobo ocular, a consecuencia de 
la debilidad del músculo orbicigr, del peso del párpado, que se ha 
relajado, y de la tumefacción de (AN'bnjuntiva, que suele estar afecta de un 


catarro crónico. 

TRATAMIENTO. — Debe 
males y la conjuntivitis 
do la conjuntiva esté 


QImbatirse las afecciones de las vías lagri- 
al que acompañan a este ectropión. Cuan- 

rtfofiada, se la cauterizará y se practicará el 

masaje de los TES El tratamiento operatorio consiste en la excisión 

de un pliegue hiftri9fiado de la mucosa o en la operación del ectropión 

ideada por Kuh 

Orana TS DESTINADAS A COMBATIR EL ECTROPIÓN PARALÍTICO. 


Operación 2ymanowski (fig. 146. — Merece recomendarse el método 
de Szym Ski. Se traza, en el párpado inferior, una incisión intermargi- 
nal, ngitud en que quiere levantarse el párpado, por ejemplo, en 
el á externo del ojo. Se extirpa el límite del borde palpebral, junto 


'o un colgajo triangular, trazado junto a la comisura externa, en la 


AN Š pestañas, en la extensión abarcada por esta incisión. Se excinde 
O 
ría representada en la figura 146. Tras ello, se despega la piel del 


| 
| 
| 
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párpado, junto al borde ab, y se reúne el punto a al punto c. Finalmente, 
se suturan los bordes, que de este modo se han puesto en contacto. [ Este 
procedimiento da un maravilloso re- 
sultado, especialmente en el ectro- 
pión senil. — M. A.] 

Operación del  ectropión de 
Kuhnt y de Dimmer. — Incisión in- 
termarginal. Se excinde, en el tarso 
y en la conjuntiva, un triángulo (d, 
e, f), cuya base corresponde al borde 
palpebral y el vértice al fondo de 
saco de la conjuntiva. Se continúa la 
incisión intermarginal hasta el án- 
gulo externo de los párpados. Se pig 


© A 


146. — Operación del ectropión en el 


excinde aquí un triángulo de piel procedimiento de Szymanowski 

(a, c, d), cuya base constituya una 

prolongación de la hendidura palpebral. Sutura (figuras 147 y 148). 
4. Ectropión cicatricial. 


El ectropión cicatricial es producido por 


e 
: Fig. 148. — Reunión de los boes de 
Fig. 147. — Trazado de las incisiones las heridas Ç 
Operación del ectropión según eł procedimiento de Kuhnt y Dieffe RA 


la tracción que ejerce la piel del párpado, cuando se h ducido en ella 
una cicatriz (fig. 149). El grado y la extensión de C ctropión cicatri- 
cial son muy variados. Aun la distensión 

producida por una simple inflamación ecze- 


matosa del párpado, puede dar lugar a u 
grado ligero de ectropión. Sin embargo, 
factores principales son las enfermedad 
los párpados que ocasionan una necro%s/ y 


una pérdida de substancia de su e de 


la cara, como las heridas, las caut ciones 
y las quemaduras y, dosp AQF S cau- 
sas, el lupus facial en prime ea. Preci- 
samente la retracción ci jãl de la piel 
de la cara, producida forjel lupus, es la 


causa que produce los, erfdos más acentua- 
dos de ectropión cif ial. Hay otras afec- 


ciones todavía, qu capaces de producir 

este ectropión. (AMAgunos casos, como la PENSE 

pústula malila sífilis, la gangrena de Mes J00: 5 Beonlón; ciencia) 

la piel del p do, etc. Aparte de toda afec- 

ción de lalpiel de los párpados, las afecciones óseas del borde orbitario 

aca Y ionar el ectropión cicatricial, y, así, no pocas veces vemos 

Eo. go 
Y 

AN 
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una fístula o una adherencia de la piel con la cicatriz ósea, que acaban 
por ocasionar la eversión del párpado. El ángulo externo del ojo cons- 
tituye un asiento preferente de las afecciones óseas de este género y de 
un ectropión parcial. 


Fig. 151. — Reconstitución del 
Fig. 150. — Carcinoma del pár- párpado inferior por medio de 
pado inferior un colgajo pediculado, toma- 
do en la sien. Cuatro días 
después de la operación 


En correspondencia con esta variada etiología, el tratamiento del 
ectropión cicatricial varía también según los casos. Cuando es preciso ex- 
tirpar el tejido cicatricial y cubrir la considerable pérdida de substancia 
que resulta, disponemos, en principio, de dos procedimientos de blefaro- 


AAA ARIADNA ARTRITIS ARAN 


Fig. 152. — El caso < espués Fig. 153. — Colgajo libre ya cicatrizado, des- 
de la cicatr pués de la operación del ectropión cica- 


tricial 


Blefaroplastia por “implantación de un 


Blefaroplastia LO” pediculado 
+ 
colgajo libre 


c 

plasia,» SM que nos valgamos de colgajos pediculados o libres. 
N érdidas de substancia resultante de la ablación de las cicatri- 
ces € ectropión o de las neoplasias palpebrales, se restauran (blefaro- 
ia) con colgajos cutáneos pediculados o completamente libres (injer- 
Los colgajos con pedículo, pueden tomarse de las regiones próximas 
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o de partes distantes. Los procedentes de zonas inmediatas, pueden ser con 
torsion del pediculo o método indiano, cuyos procedimientos principales 
son los de Fricke (con sus dos variedades : : temporal y frontal) ; el de Ro- 
llet y el de Richet; y sin torsión del pedículo, o por deslizamiento o mé- 
todo francés, que comprende varios procedimientos, como el seguramente 
más antiguo de todos, el procedimiento español o del Dr. Argumosa ; el 
de Dieffenbach, que no es sino un derivado de éste; el de Knapp; el de 
Warton Jonnes, ventajosamente modificado por el profesor Márquez; 
el de Arlt; el de Burrow ; el de Landolt ; etc. Los colgajos pediculados 
tomados de regiones distantes, se incluyen en el llamado método italiano, 
siendo los procedimientos más usuales el de Snydacker (colgajo tomado 
del cuello) y el de Tagliacozzi ( o italiano propiamente dicho), en el que se 
extrae el colgajo del brazo. 

Los colgajos libres o injertos, pueden comprender todo el espesor 
de la piel (Le Fort), o solamente el epidermis y las capas más superficiales 
del dermis (Thiersch). 

En general, los colgajos pediculados convienen mejor, a condición, 
de que la base de implantación sea ancha, que se tuerzan lo menos posible 
y que sean bastante gruesos ; pero en la práctica, muchas veces no se pue- 
den utilizar, por el estado de cicatriz de las regiones limítrofes, siendo 
preciso entonces acudir a los injertos, que son de técnica más difícil y que 
exigen grandes cuidados postoperatorios; pero que en los casos felices 
son de un agradable resultado estético, como el caso publicado por el 
doctor Mansilla y los dos del Dr. Basterra. 

Cuando se empleen los métodos a colgajo, siempre habrán que prac- 
ticar la tarsorrafia (o unión de ambos párpados), al objeto de que el resul- 
tado sea satisfactorio; lo que no se consigue sin este indispensable re- 
quisito, que por otra parte, debe mantenerse durante un ig astante 


largo. — M. A.] o 


SS 


13. Entropión 
S 


Con el nombre de entropión, entenc e sersión del borde libre 
del párpado hacia el globo ocular. Se O un entropión espasmó- 
dico y un entropión cicatricial. 


1. Entropión E (senil) 


Esta forma de onropión Meen, sobre todo, en las personas 


de edad avanzada. A consgęu a de la flacidez y de los numerosos plie- 
gues de la piel de los pkrp3dos, los bordes de éstos pueden arrollarse 
hacia atrás, si se prodyceúna oclusión enérgica de los mismos, y, al 


mismo tiempo, el há; músculo orbicular más próximo al borde pal- 
pebral cdas O los haces musculares restantes. También se pro- 
duce fácilmente 


(entropión ISS 
dro e — Cuando falta el globo ocular, se adaptará un ojo 
el entropión senil, se empezará por desviar el párpado in- 


artificial. Mn e 
ONO) edio de colodión o de tiras de esparadrapo. 


A 


orma de entropión, cuando falta el globo ocular 
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Tratamiento operatorio: 1.° Excisión de un pliegue horizontal de 
piel, seguida de la excisión de la porción de músculo contigua al borde 
palpebral. 

2. Tracción ejercida por hilos. Esta operación puede practicarse con 
arreglo a dos procedimientos : 

Procedimiento de Gaillard-Arlt. — Se pasan varios hilos montados 
cada uno en dos agujas, inmediatamente por debajo del borde palpebral 
| y se les anuda sobre una torunda de algodón. El sitio en que los hilos pro- 
| ducen la eversión corresponden a la piel en la proximidad del borde pal- 
| ebral. 
| k Procedimiento de Snellen. — Se pasan tres hilos montados cada uno, 
en dos agujas, por el fondo de saco conjuntival, haciéndolos salir por la 
piel del párpado, y se les introduce de nuevo debajo de lo piel, por los 
puntos de salida, haciéndolos salir nuevamente en la proximidad del 
borde libre del párpado. En este sitio, se les anuda sobre un pequeño ro- 
dillo de gasa. 


| 2. Entropión cicatricial 


| Todas las enfermedades de la conjuntiva que producen una cica- 
triz, pueden dar lugar a un entropión. cicatricial. La más frecuente de 
| estas causas es el tracoma. Además, constituyen factores causales el 
| pénfigo, las cauterizaciones y las quemaduras. Cuando la conjuntiva se 
retrae, el borde del párpado es atraído hacia el globo ocular y la primera 
consecuencia de ello es la desaparición de la forma aguda que, en condi- 
ciones ordinarias, presenta el labio posterior del borde palpebral. Final- 
j mente, la porción intermarginal, va borrándose a c cuencia de la in- 


! versión del párpado hacia atrás. Las pestañas, wO lðprincipio, no to- 
, 
u 


can el globo ocular más que con sus extremos 1 rozan después con 
| él, en toda su extensión. De este modo pued cirse en los procesos 


| de retracción de la conjuntiva, un entropió o, en el cual las pestañas 
| estén intactas. En muchos casos, sin em , el entropión está acompa- 
(i ñado de alteraciones del borde palpe Y, con él, de los folículos de 


las pestañas. Cuando esto a | opión está acompañado de tri- 
| quiasis, y el borde palpebral mé está deformado. Por lo tanto, en 
| todo caso de entropión cicatricigha kay que examinar si se trata de un en- 
| tropión puro, o de un entropiónkgbmpañado de triquiasis. Las consecuen- 
cias del entropión ATAR siempre las mismas, pero, en el segundo. 
caso, son generalmente O más graves, a consecuencia del padeci- 
| miento fundamental producido el entropión, y, entre ellas, se 
j cuentan los dolores, N sación de cuerpo extraño, las ulceraciones y las 
opacidades pann la córnea. 
i El TRATAMINTO debe ser puramente operatorio. 
Procedim¿entes operatorios en el entropión cicatricial y en el tri- 


gumiasis. > 
í Oper Ay del entropión de Hotz. — Incisión cutánea en el párpado 
| (debajo Mual se ha interpuesto una placa), a lo largo del borde convexo 


| del A excisión de una faja de tejido muscular y de la piel; descu- 
| bring o del borde superior del tarso. Sutura, cuyos hilos deben atra- 


RET 


oorbitaria, hasta salir por el borde superior de la herida. De este modo, 


No el borde inferior de la herida, el borde superior del tarso y la fascia 


ELO 
x 
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la piel del párpado se adhiere al borde superior del tarso y ejerce una trac- 
ción sobre la línea limitante anterior del borde del párpado. 

Autoplastia del borde palpebral. — Se injertan colgajos de mucosa 
completamente libres o colgajos de piel, en la incisión intermarginal prac- 
ticada. Es muy recomendable la operación de Vossius, en la cual se forma 
un colgajo cutáneo de doble pedículo, en la piel del párpado superior, 
y se le injerta en la incisión intermarginal. Esta operación proporciona 
una zona intermarginal de muy buenas condiciones, 

Tarsectomía, en el entropión producido por el tracoma (véase el ca- 
pítulo del Tracoma). 

[El entropión y el triquiasis, son afecciones frecuentísimas en nues- 
tra patria, y en especial en las zonas tracomatosas, en donde el número de 
operaciones practicadas para corregir la desviación de las pestañas o del 
párpado, sobrepasa con mucho, al de las restantes intervenciones oftal- 
mológicas; y como por otra parte, en la inmensa mayoría de las veces, 
se trata de enfermos muy pobres, muchos de los cuales no pueden acu- 
dir al especialista, es necesario que los médicos generales sepan tratar 
estas secuelas del tracoma, sobre todo cuando radican en el párpado in- 
ferior, puesto que disponemos de un procedimiento sencillísimo (de nues- 
tra invención) y de perfectos resultados estéticos, funcionales y durables. 

Pero antes, hemos de recordar, que la patogenia de estas desviacio- 
nes, no es otra que la retracción cicatricial de la conjuntiva y del car- 
tilago tarso, por efecto de la evolución natural del tracoma; y que por 
tanto, serán lógicas y darán buenos resultados aquellas intervenciones, 
que ataquen al cartílago tarso incurvado y que a la vez produzcan una 
cicatriz pretarsial, que contrarreste los efectos de la ya existente detrás 
del cartílago tarso. Para el párpado superior ambas condiciqNes serán 
precisas; bastando solamente la última, para corregir el Kyo ión del 
párpado inferior, por razones anatómicas fáciles de comp SN. 

Por tanto, las bonitas y delicadas trasplantacione suelo ciliar, 
no darán resultado en estos casos y será necesario acu aquellas opera- 
ciones que se fundamenten en el concepto patogéw uy crecido es el 
número de las mismas, pero son las más sencillas éxitos más seguros, 
la conocida por procedimiento de Panas (con ueñas modificaciones 
introducidas por nosotros) (1), para el párpa uperior ; y nuestro pro- 
cedimiento (2), para el párpado inferior. 

El procedimiento de Panas (con nukstfas modificaciones), consiste : 
Primer tiempo : incisión de las capas cganea y muscular de un solo golpe, 
hasta llegar al cartílago tarso, des Dino lagrimal hasta la comisura 
externa y a unos tres milímetros ncima de las pestañas y disección 
con el dedo índice de la ma uierda del colgajo superior, hasta el 
ligamento suspensorio del . El colgajo inferior no lo disecamos, 
sino que lo dejamos íntegfo. >ézundo tiempo: sección del cartilago tarso, 
comprendiendo la conjuntux. Tercer tiempo : colocación de los puntos de 
sutura, introduciendo Genio por la zona intermarginal del borde pal- 
pebral (detrás de Y stañas) y volviéndola a introducir en el borde | 

uspensorio del tarso (sin comprender la piel). Los | 


superior y ligam 
Si Ss E > 
puntos, en JS de cinco, se anudan después de haber superpuesto el 


(1) Marín. Amat: «Modificaciones al procedimiento de Panas, para las operaciones de entropión del 
A 


párpado supear Arch. de Oft. Hisp. Am., 1911, pág. 66. 
(2) N DQ at: «Nuevo procedimiento operatorio del entropión del párpado inferior». Arch. de 
2 , 1915, pág. 419. 


| Oft. Ò É 
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colgajo inferior sobre el superior, al objeto de que aquél se apoye sobre 
una especie de espolón de tarso, que impida la reproducción de la afección. 
Nuestro procedimiento para el párpado inferior (véase la figura 154), 
consiste : Primer tiempo: incisión hori- 
zontal paralela al borde ciliar en toda 
su extensión y a 3 ó 4 milímetros, de la 
zona de implantación de las pestañas, 
lo suficientemente profunda para llegar 
al ligamento ancho de la órbita. Se- 
gundo tiempo: colocación de los puntos 
de sutura. Separados los labios de la 
incisión y puesto al descubierto el fon- 
do de la misma, se dan tres puntos de 
sutura, uno medio y dos laterales, in- 
troduciendo la aguja en cada uno por 
el labio inferior, cogiendo coni ella el 
fondo de la herida y sacándola por el 
labio superior. — M. A.] 


14. Tuberculosis y sífilis 


Diferentes formas de la tuberculosis 
cutánea de los párpados 


1. Lupus en gus más diferentes 
Fig. 154. — Procedimiento para el entro- formas. Esta afe constituye gene- 
pión del párpado inferior, del Dr. Marín ralmente una g ción del lupus de 
e la cara, que a corrido a la piel de 
los párpa g- 155)- Ri 
2. Ulcera tuberculosa, con granula amarillentas flácidas, pro- 
cedente de un nódulo. j 
3. Fistula tuberculosa de la pza 
de los párpados, en la periostitis del) 


borde orbitario (fig. 156). K 


Sífilis de los pár 


Ea: lesión: sq y primitiva 
(chancro duro), es uada, las más 
de las veces, orde palpebral. 
Una erosión suyenficial, de base dura 
(indurada), escaso brillo y acom- 
es de Bmnetacción indolora del 
gangl io Sa llamará la 
A sobre la naturaleza de esta 


“SS (Ag. 157). Tiene gran impor- 
tant? la comprobación de las espiro- EA : 
etas en el jugo del chancro. El tra- | INNEN Ne 
. DY. al A Fig. 155. — Ectropión cicatricial producido 
lento sera e especitico. por el lupus de la cara 
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[Los chancros sifilíticos de los párpados, de ordinario asientan en el 


«borde ciliar y están como montados a caballo sobre el mismo; y cuando 


radican en las comisuras, afectan la disposición de las ramas de un com- 


Fig. 156. — Fístula tuberculosa en el borde Fig. 157.— Chanero ¿duro del párpado 
orbitario inferior inferior 


pás. Es afección muy rara, a pesar de lo cual en la literatura española se 
han publicado observaciones (Dr. Mansilla, y nosotros, entre otros). El 
tratamiento debe ser general y local. El primero, que es el decisivo, debe 
instituirse sin pérdida de tiempo, dando la preferencia a las inyecciones 
intravenosas de neo o de silbersalvarsán, con lo que se orugas cura- 
ción en pocos días. El tratamiento local debe ser lavados ONI nodino 


(primo non nocere) y cuando más limitarse a lavados lados con 
suero fisiológico o con neosalvarsán. — M. A.] 
Durante el período secundario, pueden producir maciones papu- 
losas con un color cobrizo especial, en el pliegu párpado superior. 
Las manifestaciones terciarias consisten_e mas superficiales o 
profundos que, cuando se ulceran, poa ofred dificultades diagnósti- 
cas para distinguirlos del chancro y de K Gy paeme (Por fortuna, son 


muy raros en la práctica. — M. A.) O 


15. Tumores de los eg os Tumores malignos 


N Carcinoma 


El carcinoma de DR está constituído. o bien por un epite- 
lioma, con los glo Eoprlados epidérmicos que lo caracterizan, o bien 
por un adenocarci , que nace en las glándulas. El carcinoma del pár- 
pado (fig. 158) ás frecuente de los tumores de esta región, no apa- 
rece hasta Adad muy av anzada, es relativamente benigno, invade 
muy pocas SS los ganglios linfáticos regionales, y tiene poca tendencia 
a la formación de metástasis. Radica preferentemente en el párpado infe- 
rior N e T en la región del ángulo interno. 

distinguirse clínicamente una forma superficial y otra pro- 
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funda. Empieza por producirse un nódulo de consistencia dura, que se 
erosiona, formándose una exulceración húmeda y cubierta de costras. 

Los bordes de esta ulceración son 
duros, y su fondo está recorrido por sur- 
cos irregulares. A medida que la infil- 
tración va avanzando, se producen pro- 
cesos de cicatrización en otros sitios. 
En la forma profunda, el proceso avan- 
za con más rapidez, e invade la piel de 
la cara y la conjuntiva (lámina XXI, 
figuras 5, 6 y 7). 

TRATAMIENTO. — En los casos ade- 
cuados, aplicaciones de rayos X y de 
rádium. Fuera de estos casos, extirpa- 
ción en una fecha oportuna, seguida de 
una operación plástica (blefaroplastia). 


Sarcoma 


Los sarcomas son poco frecuentes 

Fig. 158. — Carcinoma de los párpados y en los párpados. Clínicamente, se dis- 

de la piel de la mejilla tinguen de los carcinomas por su ma- 

lignidad todavía mavor. El crecimien- 

to rápido, la destrucción necrósica de su parte profunda y las hemorra- 

gias, revelarán la índole de este tumor. El melanosarcoma procede de un 
nevo pigmentado. 


Fig. 159. — Carcin 
tenso del pár; erior Fig. 160. — Carcinoma del ángulo 
iząqu@rdo externo del ojo derecho 


RG Tumores benignos de los párpados 


Tumores congénitos, generalmente benignos 


SO i 
S 1. NEVOS DE LOS PÁRPADOS 


n los párpados, los nevos, pueden aparecer o bien en forma de nevos 
mentados planos, es decir, de manchas pigmentarias lisas y blandas, 
` bien en forma de nevos pilosos, cubiertos de pelos y parecidos a verru- 


Y 
SY 
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gas. Su extirpación está indicada, porque, a la larga, puede desarrollarse 
en ellos un sarcoma maligno. 


° 2. ÅNGIOMAŚŠ DE LOS PÁRPADOS 


Los angiomas de los párpados se diagnostican fácilmente por su co- 
lor. Se distingen en ellos un hemangioma simple y un hemangioma ca- 
vernoso. 

Los angiomas simples están constituídos por vasos sanguíneos de 
nueva formación, o por vasos antiguos que han experimentado una dila- 


Fig. 161. — Papiloma del borde palpe- Fig. 162. — Cuerno cutáneo 
bral (ojo izquierdo) en el borde palpebral 


tación y cuya pared está engrosada. Cuando el niño afecto de ngioma 
congénito, llora o hace esfuerzos expulsivos, el tumor au e volu- 


Fig. 163. — Quiste dermol en la región Fig. 164. — Dermoide del pár- 
del saco lagrima ho pado superior izquierdo 


men. Si bien nos o) puede considerar como tumores malignos, los an- 
giomas pued uirir grandes dimensiones y producir una elefantíasis 
t 


(hemangiectóg o telangiectásica). 

Los akhgiómas cavernosos se caracterizan por la existencia de gran- 
des YA s llenas de sangre. Unas veces, forman pequeñas tumoracio- 
nese lor azul, y, otras, tumores lobulados voluminosos. 
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El tratamiento de los angiomas consiste en la extirpación. Sin em- 
bargo, cuando sus dimensiones son reducidas, pueden obtenerse también 
buenos resultados estéticos por medio de cauterizaciones puntiformes 
hechas con el asa galvanocáustica. ? 

[Cuando se desea producir menor mutilación, se empleará con ven- 
taja, además de no exponer a ningún contratiempo, la electrolisis uni o 
bipolar, haciendo subir lentamente la corriente a veinte miliamperios, sos- 
teniéndola en esta intensidad durante dos minutos y haciéndola descen- 
der lentamente hasta cero; con un tiempo” total de empleo de cinco mi- 
nutos. Las sesiones se harán con una semana de intervalo, bastando, de 
ordinario de cuatro a cinco. Los resultados estéticos son magníficos. Los 
doctores Pons Marqués, Cirera y nosotros, hemos publicado curiosas 
observaciones. — M. A.] 

También pueden observarse los linfangiomas del párpado, que adquie- 
ren a veces dimensiones enormes. Los tumores presentan un aspecto pá- 
lido, que recuerda el de los quistes. Si adquieren un volumen considera- 
ble, forman tumoraciones lobulares, que son conocidas con el nombre de 
elefantíasis congénita linfangiectásica. 


3. LIPOMA DE LOS PÁRPADOS 


Los lipomas son muy raros en el párpado, y forman tumores elásti- 
cos, que, algunas veces, están rodeados de una cápsula de tejido conjun- 
tivo. Pueden avanzar más o menos por el interior de la órbita. 


4. CUERNOS PALPEBRALES K 
También pertenecen, con más o menos e a este grupo, los 


cuernos palpebrales, que están > «0 tedio: a modo 
de lengiietas o de cuernos, que se desarro Ñ en la piel. Son poco fre- 
cuentes (fig. 162). 

Hay que mencionar, además, O rmedad poco frecuente de los 
párpados, la acantosis nig ricans, e e aparecen numerosas vegetacio- 
nes papilares densas en la o deke os mismos, en la zona intermar- 


ginal y en el ángulo interno AN 


a DE LOS PÁRPADOS 


También son muy Ta los fibromas de la piel de los párpados, que 


forman tumores du endidos de la piel por ur pedículo delgado. 

Lo mismo su con una afección de los párpados que recibe el 
nombre de he SS endotelioma tuberoso múltiple, en la cual se forman 
en la piel un kan) número de nódulos pequeños y del tamaño de cabezas 
de alfiler, deyr color rojizo o rojizo amarillento. 


O 6. DERMOIDES 


$ dermoides (figs. 163 y 164) descansan en la piel de los párpados 
aN o de formaciones sólidas esferoidales, y se desarrollan preferente- 


Yo: en los sitios a que corresponden las suturas y hendiduras de la vida 


1brionaria. Así, se encuentran dermoides en el ángulo interno del ojo, 
en la región en que la apófisis orbitaria interna se articula con la apófisis 


| 
| 
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ascendente del maxilar superior o por fuera del borde orbitario superior, 
junto a la sutura cigomáticofrontal. Los dermoides están constituídos por 
una pared densa, y contienen folículos pilosos, folículos sebáceos y glán- 
dulas sudoríparas. 


7. NEUROFIBROMA 


La última forma neoplásica congénita que describiremos en los pár- 
pados, es el neurofibroma. El neurofibroma plexiforme está. caracterizado 
por desarrollarse exclusivamente, al principio, en el párpado superior. 
Se perciben entonces en el párpado cordones duros, de trayecto tortuoso 
y enlazados entre sí. También forma parte del cuadro clínico del neu- 
rofibroma plexiforme, la existencia frecuente de una buftalmía en el 
mismo lado. Estos tumores están. constituídos por numerosos troncos 
nerviosos, contorneados a modo de zarcillos y rodeados de una cubierta 
conjuntiva gruesa. Añadamos, como datos de diagnóstico diferencial, 
que, en el fibroma moluscum de los párpados, los tumores son blandos 
y pediculados, y que en la hipertrofia congénita hemilateral de la cara 
hay una limitación precisa entre la mitad hipertrofiada y la mitad nor- 
mal. [Con frecuencia, el neuroma plexiforme comienza por la región 
temporal, de donde invade el párpado superior, como en un caso de 
nuestra práctica. — M. A.] . 


H. Tumores benignos adquiridos de la piel de los párpados 


Entre los tumores benignos adquiridos, mencionaremos los si- 


guientes : 
1. 'VERRUGAS xO 


Deben distinguirse la verruga vulgar, la verruga jų 
verruga senil. La primera está constituida por una form 
cuyas capas superiores están divididas por surcos o c 


forma vellosa. 
4 2. XANTELASMA Q 


El xantelasma es un tumor de la piegade Ós párpados, que se des- 
arrolla preferentemente en las mujeres d te la edad media o la vejez. 
Su localización preferente es la región O ángulo interno del ojo. Sin 
embargo, los pequeños tumores for s por el xantelasma pueden tam- 
bién estar esparcidos, en forma afr, alrededor del ojo. Deben dis- 
tinguirse un xantelasma plan xantelasma tuberoso. El desarrollo 
de este tumor es muy lento. NE concepto anatómico, se trata de una 
proliferación abundante « S células especiales, que reciben el nom- 
bre de células del xantelasrfa. [La coloración de estas neoformaciones 
es amarillenta u obscuza, Mí localización preferida el párpado superior y 
el pronóstico compl8 nte benigno. — M. A.] No requieren la extir- 
zones estéticas. 


I plana y la 
¡OR papilar dura, 
wmpuestas en una 


pación más que O) 


| 
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76. Coloración anormal de los párpados 


En los obreros del campo, que están más expuestos que nosotros a 
la acción de los rayos del sol, la piel de los párpados toma parte en la 
pigmentación difusa del resto de la P (cloasma calórico). 

También, se observan en la piel de los párpados los conocidos efec- 
tos de la acción solar durante el verano, y lo mismo debe decirse de las 
manchas morenas claras y obscuras del cloasma gravidicum. 

Hay, además, una porción de enfermedades, en las que pueden pro- 
ducirse anomalias de la pigmentación cutánea de los párpados. Así, se 
encuentra un cloasma de esta piel durante el curso de los estados caquéc- 
ticos, como los EREE por el carcinoma o la tuberculosis. Sobre todo, 
debe pensarse, para el diagnóstico diferencial, en la enfermedad de Base- 
dow, en la enfermedad de Addison, en la intoxicación arsenical crónica 
y, en algunos casos raros, en la ocronosis. 

En la ictericia, la piel de los párpados es invadida también por la 
coloración amarilla verdosa característica. 

Otra coloración anormal de la piel de los párpados es la producida 
por la ingestión de preparados de plata, e igualmente puede ser inva- 
dida la piel de los párpados, especialmente del inferior, en la argirosis 
de la conjuntiva. : 

En contraposición a la hiperpigmentación, se encuentra el defecto 
de pigmento. Este último estado se observa en los párpados en algunos 
casos y en particular, como hecho congénito, en el albinismo. Las pes- 
tañas y las cejas pueden tener entonces un color bla así como la piel. 

El vitiligo es una decoloración adquirida de RR que puede pro- 
ducirse, en Jos párpados, en forma de manc anquecinas claras. 
En él, puede producirse igualmente la canici as pestañas. 


11. Atrofias e hipertrofias Ha de los párpados 


I. Atrofia de 1% piel SS los párpados 


El cuadro clínico de la pdefarochalasis (figs. 165 y 166) está caracte- 


rizado por un adelgazami de la piel de ambos párpados superiores, 
tan pronunciado, que e l forma numerosos pliegues finos y a con- 
secuencia de su PNS a”piel de dichos párpados cuelga a modo de 


una bolsa en mayo eA grado. De este modo, se simula una espe- 

cie de ptosis, -G diferencia, sin embargo, del ptosis verdadero, en 

que el borde de rpado superior no ha descendido. La blefarochalasis 

afecta o a los individuos jóvenes, y se inicia con la apa- 
l 


rición de as inflamatorios de los párpados superiores, a modo de 


ataques patogenia de esta afección es todavía desconocida, y tal vez 
se traté la expresión de una angioneurosis. 
'ocemos una segunda forma de atrofia de la piel de los párpa- 
d Nue constituye una manifestación parcial de la hemiatrofia facial 
gresiva o atrofia neurósica de la cara. 
En tercer lugar, la atrofia de la piel de los párpados puede consti- 
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tuir simplemente una manifestación parcial de una atrofia general de la 
piel. Esta atrofia aparece como un hecho congénito, en algunos casos 


Frig. 165. — Blefarochalasis antes de la ope- Fig. 166. — Blefarochalasis después de la 
ración operación 
4 


raros, a consecuencia de una aplasia de los elementos constitutivos de 
la piel. 

La atrofia senil general de la piel, se acentúa de un modo espe- 
cial en los párpados, de modo que, en esta región, la piel está ajada, 
arrugada y muchas veces teñida de un 
color amarillento. Además de la atrofia 
de la piel, se encuentra una atrofia del te- 
jido celular intraorbitario. Esta atrofia de 
la piel de los párpados se encuentra tám- 
bién en los estados caquécticos y en el 
crecimiento. 


II. Hipertrofias y degeneraciones 
de la piel de los párpados 


Entre las hipertrofias de la piel O) > & ae 
los párpados, figuran el acné roso, = 
la esclerodermia y la elefantíasis SE Fig. 167. — Cretinismo 
La piel de los párpados no se sa, 
en estos estados, más que EN cho de que, en algunos casos, la afec- 
ción cutánea puede propag ella. 

La piel palpebral pkedg Aumentar de espesor, cuando ha sido inva- 


dida repetidas veces pgr risipela o por las inflamaciones eczematosas. 
En este caso, sobre el párpado superior se transforma en un grueso 
rodete colgante, q rece una coloración rojiza azulada. 


RÓS serva un engrosamiento de la piel de los párpados 
en la SS: a, unas veces en forma circunscrita, y otras en forma 
difusa. ES rodermia pertenece al capítulo de las afecciones del 
cuerpo tirfides. 

R ixedema, los párpados se encuentran tumefactos y abultados 


a S e Saco, y la piel está pálida y fría (fig. 167). 
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Además, se observa, en la piel de los párpados, el llamado milium 
coloideo, que constituye, una elevación nodular y aplanada de la piel 
caracterizada, especialmente por su notable transparencia. 

El epicantus (fig. 168} constituye la anomalía congénita más fre- 
cuente en los párpados. En uno y otro ojo, se encuentra, en la región 
del ángulo interno, un pliegue cutáneo, que sobresale a ambos lados del 
dorso de la nariz, y que avanza de tal manera delante del ángulo interno 
del ojo, que éste queda oculto en parte. Esta anomalía coincide, mu- 


Fig. 168. — Epicantus Fig. 169. — Anoftalmía congénita del lado iz- 
quierdo 


chas veces, con otras malformaciones congénitas aglo, Es cierto que, 


no pocas veces el recién nacido presenta un lige o de epicantus, 
pero desaparece a medida que el 'niño crece. epicantus persiste, 
el dorso de la nariz está considerablemente hado. También en la 
glabela se nota un exceso de piel. El E puede simular, a veces, 
el estrabismo. 

TRATAMIENTO. — El tratamiento c al o bien en la excisión de 
una porción de piel en el dorso (Es iz, O, mejor, en la excisión de 
los pliegues. 

Hay otra anomalía congénj e los párpados, que está constituída 
por el coloboma. Bajo este noiÑb}e, se entiende una hendidura del pár- 

pado, que, generalmente, ppasenta la forma de un triángulo, cuya base 
pone al borde del do. El coloboma se encuentra, las más de 
las veces, en el párp rior, preferentemente en la parte media o 
en la interna. a ls e esta hendidura está cubierto de conjuntiva. 
El coloboma pal ¿a Dieas ser producido evidentemente por diferen- 
tes causas. Baj ala embriológico, la primera manifestación de 
la formación de Dcdo se aprecia durante el tercer mes. Se pro- 
duce, entomgÉs Er un rodete de piel en la proximidad del ojo, y el rodete 
superior 3 hferior avanzan al encuentro uno del otro, y, al principio, 


T 
unos autores, como una suspensión del desarrollo. Según otra opi- 
ión, este coloboma es debido a restos de sinequias antiguas que se han 
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establecido entre la superficie del embrión y la cara interna del amnios. 

Para la curación del coloboma, deben refrescarse sus bordes y su- 
turarlos. [Es preferible verificar el refrescamiento escalonado, al objeto 
de poder hacer dos suturas, una profunda, de tarso a tarso, y otra super- 
ficial de piel a piel y de tal modo que no se correspondan ; práctica que 
también debe seguirse en las heridas verticales de los párpados. 


M. A.] 


XI 


ENFERMEDADES DEL APARATO LAGRIMAL 


18. Aparato lagrimal y su funcionamiento normal 


I. Anatomía del aparato lagrimal 


Las lágrimas se producen y se segregan en la glandula lagrimal. 
Este órgano está situado, como es sabido, en la parte alta y externa de la 
cavidad orbitaria, detrás de su borde y encima del fondo de saco con- 
juntival superior. Se compone de dos grandes porciones, de dimensio- 
nes distintas. La porción más alta, que también es la mayor, se le llama 
glándula lagrimal orbitaria y está alojada en la depresión de la pared 
ósea del frontal o fosita lagrimal. Sus conductos eye&tores desembocan 
en la parte externa del fondo de saco superior. RO ión palpebral es 
más pequeña, y recibe el nombre de glándula ria. Sus lóbulos es- 
tán situados en la proximidad de los conduc «cretores de la porción 
orbitaria, inmediatamente por encima del de saco conjuntival su- 
perior. Esta pequeña glándula palpebag edo apreciarse fácilmente 
in vivo, si evertimos el párpado super invitamos al enfermo a que 
mire fuertemente hacia abajo, nt entonces que el fondo de saco 
superior se abulta, por existir, debiteXde él, una masa blanda, cuyo co- 
lor amarillento se ren SR embargo, no siempre puede apre- 
ciarse esta glándula con tanta lidad, siendo preciso empujar el fondo 
de saco por la piel, para la glándula sobresalga. Además de esta 
glándula principal, se e ran otras glándulas más pequeñas, igual- 
mente de función lagri dispersas en la conjuntiva. La mayoría de 
ondo de saco superior, y se las llama glándulas 


ellas están situadas 
de Krause. WOW O, también se hallan pequeñas glándulas de este 
el 


género hasta e rso, por encima y por debajo de las glándulas de 
Meibomio (lámi XII, figura 1). 

Por su deuctura, las glándulas lagrimales son glándulas tubulosas 
compuest 


L imas constituyen una solución estéril y clara como el agua, de 
clo »dico (1 por 100), acompañado de vestigios de albúmina y de algu- 
na s sales. La acción bactericida que se les atribuye a veces, debe 


scárse en el hecho de que ofrecen un terreno de cultivo desfavorable 
a muchas bacterias. [ Y, además, por ser líquido corriente, mientras 


OS 
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Las lágrimas pasan al saco conjuntival por las desembocaduras de 
los conductos excretores. Desde el saco conjuntival, pasan por los pun- 
tos lagrimales. Estos últimos están situados en el borde libre de ambos 
párpados o, más precisamente, en el extremo interno del mismo. En 
condiciones normales, la situación de los puntos lagrimales es tal, que 
el punto lagrimal superior está dirigido algo hacia atrás y abajo, y el 
inferior algo hacia atrás y arriba, de modo que el orificio de ellos se adapta 
al globo ocular, y roza con él en los movimientos del mismo. Cada punto 
lagrimal se levanta en una pequeña elevación, que recibe el nombre 
de papila lagrimal. Las papilas lagrimales tienen un tamaño muy dife- 
rente según los individuos, y, en los viejos, suelen estar muy alargadas. 

Los puntos lagrimales consti- 
tuyen los orificios de los conductos 
del mismo nombre. Estos conduc- 
tos siguen, al principio, una direc- 
ción vertical, en la extensión de 
unos 2 milímetros, hacia arriba y 
hacia abajo (según que se trate del 
superior o del inferior), y se in- 
curvan luego en dirección horizon- 
tal hacia el ángulo interno del ojo. 
Esta porción tiene una longitud de 
8-10 milímetros. Los conductos la- 
grimales están revestidos por epi- 
telio pavimentoso estratificado, y 
constituye un ¡hecho importante 
para el funcionamiento fisiológico 
de ellos, la circunstancia de que 
están rodeados por una red densa 


de fibras elásticas y de fibras mus- Fig. 170. Eo UA 

culares. [Estas últimas proceden 1. Canalículos lqgr > cuya pared anterior 
A ha sido sepa 

del músculo de Horner. ES A.] 2. Saco lagrim cuya pared anterior se ha 

Los dos conductillos van conver- . abiertg vAntana 


giendo hacia adentro, y acaban T Desem Tari conducto nasolagrimal de- 
- ; def concha inferior 

por desembocar en el Saco lagri- 5. Por 1 orbitaria de la glándula lagrimal 
mal, va uno junto a otro, ya des- 6. palpebral de la glándula lagrimal 
pués de haberse reunido en una 


porción terminal corta y común a 4 Eos. La desembocadura de ellos en 


el saco, corresponde próximame 


pebral interno. Esta porció SS Í 
AMIC 


chos casos, una estructura 
mismo. 


punto medio del ligamento pal- 


al mencionada presenta, en mu- 
a parecida a la del saco lagrimal 


El saco lagrimal, YA el conducto nasal, constituye el conducto 


lagrimal excretor Rm ente dicho. El saco tiene una longitud de 
10-14 milímetros y nducto nasal la de 15-20 milímetros aproxima- 
damente. El saco Sa está situado en el ángulo interno del ojo, en 
el canal que $ ta el hueso lagrimal. De esta situación resulta que 


el saco lagrå 
y también p 


Stá íntimamente contiguo al hueso por su cara interna, 
a posterior, al paso que por la anterior y por la externa, 


está en relación con el ligamento palpebral interno y con la aponeurosis 


gul 


PVA 
ES 


0) iede apreciarse el saco lagrimal en el vivo, tirando del án- 
2oxtérno de los párpados bacia afuera, con lo cua! el ligamento pal- 


produce en virtud AN 
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pebral interno sobresale un tanto. El saco lagrimal yace detrás de este 
ligamento, por encima del cual sobresale su parte superior. 

La pared del saco lagrimal está revestida de un epitelio cilíndrico 
estratificado, que descansa en una membrana basal desprovista de es- 
tructura. La capa subepitelial se compone de un tejido conjuntivo reticu- 
lar laxo, con células linfoideas tan abundantes, que, en los estados cata- 
rrales, pueden producirse verdaderos folículos. La capa submucosa con- 
siste en un tejido fibroso denso y provisto de numerosas fibras elásticas, 
de modo que este hecho debe tener gran importancia en el curso de las 
lágrimas. En algunos casos raros, se encuentran, además, en la mucosa 
del saco lagrimal, pequeñas glándulas. 

Desde el saco lagrimal, finalmente las lágrimas llegan al conducto 
nasal. La pared de este conducto tiene.una estructura parecida a la del 
saco, y se compone de epitelio cilíndrico estratificado, de una mucosa 
que contiene numerosas células linfáticas y a veces formaciones folicu- 
lares y de una submucosa con una red venosa abundante. El conducto 

nasal termina en la fosa nasal respectiva, debajo del cornete inferior. 

La principal diferencia existente entre el conducto nasal y el saco lagri- 
mal, es que el primero está rodeado de hueso por todas partes. [A los 
canalículos lagrimales, al saco lagrimal y al conducto nasal, se les en- 
globa, con la designación común de vías lagrimales. — M. A.] 


Fisiología del aparato lagrimal 


La glándula lagrimal está inervada por el nervio del mismo nombre, 

que procede de la primera rama del trigémino. Sin embargo, no es el 
trigémino solo el nervio que se distribuye en dicha dula, porque las 
fibras secretorias de ésta proceden principales eDfacial. Como es 
sabido, la secreción lagrimal puede cesar en o álisis del facial, con 
tal que ésta proceda de una lesión situada en ión del ganglio geni- 
culado. Las fibras secretorias destinadas ala lagrimal se in- 
corporan al facial en su curso a través eñasco, probablemente por 
intermedio del nervio petroso superfic ayor hasta llegar al ganglio 
esfenopalatino, y, desde éste, SA segunda rama del trigémino 
[y a su vez por el ramo orbitario sumarse con las fibras del nervio 
lagrimal. — M. A.] 

La glándula lagrimal MS experimentar excitaciones secretorias 
de dos géneros. Unas vecesf Ptas excitaciones tienen lugar de un modo 
directo, a partir de un cerNitodavía desconocido. Esto es lo que sucede 
en la secreción de orig Juico. Otras veces, la secreción lagrimal se 
citación refleja, cuyo punto de partida consiste 
en una excitación d gémino o del nervio óptico. 

Como hems o, no sabemos, de un modo seguro, cuál es la 
situación del ce que preside al llanto psíquico producido por las im- 
presiones jmo. De todos modos, el llanto psíquico es un fenómeno 
exclusivo Ombre, y falta completamente en los animales. Ni siquiera 
A $ ntropomorfos poseen esta reacción a los afectos psíquicos. 


o interesante, el de que el lactante no puede todavía llorar 


NON de un hecho psíquico, a pesar de que su glándula lagrimal 
ien desarrollada, aunque no contiene todavía tanto tejido adenoi- 
como la elándula del adulto. En cambio, puede demostrarse fácil- 
te que la glándula lagrimal del recién nacido segrega bajo la in- 


+ 
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fluencia de los estímulos reflejos. Por lo tanto, ya que no lo hace bajo 
la influencia de los estímulos psíquicos, hemos de admitir que todavía 
no funcionan, en el recién nacido, determinadas vías centrales. Tan sólo 
cuando cuenta algunas semanas, aparecen las primeras lágrimas, como 
lo saben todas las madres. Es también sabido que los hombres lloran 
menos que las mujeres. Además del llanto psíquico, se produce un 
aumento de la secreción lagrimal, al bostezar, al reir, al toser y al vo- 
mitar. Probablemente, durante estos actos, se transmite una impresión 
excitadora a la glándula lagrimal, por la vía nerviosa. Aquí, el llanto 
psíquico no nos interesa más que porque puede considerársele como una 
demostración de la participación del simpático. Es cosa sabida que, al 
llorar, la conjuntiva se pone rubicunda, y que los bordes palpebrales, 
los párpados enteros y hasta la cara, se abultan y enrojecen, todo lo cual 
constituye un efecto de la dilatación de los vasos. 

En contraposición al llanto psíquico, se da el nombre de lagrimeo 
a la simple secreción refleja de la glándula lagrimal. Así, hay una vía 
refleja procedente del nervio óptico. Es sabido que los ojos lloran cuando 
están deslumbrados por una luz viva. Esta sensibilidad varía mucho 
según los individuos. 

Todavía tiene mayor interés clínico para nosotros, la secreción la- 
grimal producida por la excitación del trigémino. Este mecanismo se 
observa de un modo cotidiano en las enfermedades oculares. Las afec- 
ciones de la conjuntiva, de la córnea o del iris, pueden, todas ellas, pro- 
ducir un aumento de la secreción lagrimal, a consecuencia de la irrita- 
ción de las fibras del trigémino. Hasta una desecación incipiente de la 
superficie del ojo, el viento y el aumento de concentración de líquido 
que moja la conjuntiva, a consecuencia de la evaporación, E con- 
tinuamente, de un modo reflejo, la secreción de las lág; Unica- 
mente durante el sueño se produce la interrupción com de esta se- 
creción. Precisamente esta secreción refleja es la que NÒ lugar de una 
manera continua durante la vigilia. Q 

Cuando se extirpa la glándula lagrimal, no lo se seca el ojo, 
porque la conjuntiva asegura su humedecimġ 
dulitas suplementarias o de Krause. — z4 


II. Curso de 1as Ga&rimas 


merced a las glan- 


Las lágrimas, que brotan por Oyeonductos excretores de las glán- 
dulas lagrimales, se distribuy "todo el saco conjuntival, bajo la 
acción de la presión elástica párpados y acaban por coleccionarse 
en el lago lagrimal, en el gu ocan los puntos lagrimales, siendo atraí- 
das hacia éstos por la caffjilafidad. Las investigaciones hechas sobre este 
punto han demostrado,que”el ligero y rápido movimiento producido por 
el parpadeo, constitúy fuerza principal que determina el curso de las 
lágrimas. El curso N zs lágrimas, en efecto, es debido a que éstas son 


absorbidas pox untos lagrimales, a consecuencia de la dilatación 
repetida del grimal que el parpadeo produce, y, tras ello, va con- 
tinuándose Mkwarcha como un efecto de la retracción del saco lagrimal. 


En ellhctó del parpadeo, la porción del orbicular que toma parte 
en LOY el ligamento interno de los párpados algo hacia adelante y 
e a. omo la pared externa del saco lagrimal está sólidamente ad- 
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herida al ligamento, al paso que la pared interna lo está al periostio, la 
cavidad del saco se agranda un tanto durante aquel acto, y las lágrimas 
son aspiradas hacia él. En cuanto la contracción del orbicular cesa, la 
pared del saco lagrimal se retrae, a consecuencia de su elasticidad. El 
tejido elástico que forma parte de la pared del saco, tiene evidentemente 
por objeto hacer que éste se retraiga del modo conveniente, después de 
haberse dilatado. De una manera especial, la pared anterior del saco se 
encuentra reforzada, en este acto, por el ligamento interno de los pár- 
pados. Tan sólo un punto dr la pared anterior del saco lagrimal, es algo 
más pobre en tejido elástico, y, por este motivo, vemos que precisamente 
en este sitio se produce una ectasia del saco cuando está afecto de una in- 
flamación crónica. Por lo tanto, las lágrimas son expulsadas del saco 
lagrimal por la compresión elástica que éste ejerce sobre ellas, y pasan al 
conducto nasal, por ser éste más amplio que los conductos lagrimales. 
A esto probablemente se añaden acciones musculares y elásticas, que 
obran en los conductos lagrimales, y que impiden el retroceso del lí- 
quido hacia el saco conjuntival. 


79. Causas más frecuentes del lagrimeo 


Cuando un enfermo se queja de lagrimeo, este síntoma puede ser 
producido por diferentes factores. 

1. Unas veces, hay una hipersecreción tan abundante de la glán- 
dula lagrimal, que el mecanismo que preside al cursp de las lágrimas, 
no es suficiente para hacer que todas ellas pasen al «sako lagrimal, como 
sucede, por ejemplo, en el llanto psíquico. En lo sd, se trata de una 
acción nerviosa directa, ejercida sobre la glán lagrimal. También 
puede producirse esta hipersecreción a cons Cia de las excitaciones 
reflejas de la glándula lagrimal. Así, se ce un aumento de esta 
secreción en la enfermedad de Basedow XS re todo, en la hemicránea. 
En algunos casos raros, se ha observa mbién, un aumento de la se- 
creción lagrimal en la tabes, y, oN R meno reflejo, en el embarazo. 
Sobre todo, intervienen como caųga Weésta hipersecreción, las irritaciones 
e inflamaciones del ojo. Así, p os recordar los cuerpos extraños del 
saco conjuntival, la queratoco tivitis eczematosa, etc. Por lo tanto, 
en todo caso de epífora, d empezarse por averiguar si se ha produ- 
cido una excitación reflej la glándula lagrimal, a consecuencia de 
una afección de la conj o de la córnea. 

[De un modo g , se puede decir que todas las afecciones del 
polo anterior del O ya recaigan en la conjuntiva, córnea o iris; el 
astigmatismo, { hafa el glaucoma subagudo pueden acompañarse de 
lagrimeo. — M.WY |] 

2. En,ksps casos, falta la fuerza impulsora del curso de las lágri- 
grimas, c Sucede, por ejemplo, en la paresia o parálisis del facial, en 


que el deo queda suprimido a consecuencia de la parálisis del or- 


bic SS 
Puede suceder que las vías lagrimales presenten una permea- 
byidad normal, pero que las lágrimas no puedan pasar al saco, porque 
puntos lagrimales ocupen una situación anormal (eversión de los pun- 
lagrimales, ectropión del párpado). 
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En condiciones normales, los puntos lagrimales están abocados al 
lago lagrimal, y únicamente se les percibe, cuando se aparta un tanto 
el párpado, del globo ocular. En las personas de edad avanzada, esta 
dirección puede modificarse, de modo que los puntos lagrimales estén 
separados del globo del ojo. Esta eversión produce una posición de los 
puntos lagrimales parecida a la que es propia del ectropión. 

El tratamiento de la eversión de los puntos lagrimales consiste en el 
desbridamiento de los conductillos lagrimales. 

Se introduce el cuchillete abotonado de Weber, primeramente en 
dirección vertical de arriba hacia abajo, en el punto lagrimal, y se le 
pasa luego a la dirección horizontal, empujándolo hasta el saco lagri- 
mal; se distiende el párpado hacia afuera, y se endereza el cuchillete, 
cuyo filo está siempre dirigido hacia atrás. De este modo, se produce un 
desbridamiento de los conductos lagrimales. Para que los bordes de la 
incisión no vuelvan a adherirse, hay que separarlos uno de otro, du- 
rante algunos días, hasta que estén cubiertos de epitelio. Este desbrida- 
miento puede combinarse con la excisión de la pared posterior del con- 
ducto. 

4. La causa de la epífora puede consistir en un obstáculo mecánico 
que obstruya las vías excretoras. 

Tal sucede en las afecciones de los puntos lagrimales, como la atre- 
sia congénita y en las cicatrices que se producen a consecuencia de las 
heridas y de las inflamaciones. 

El obstáculo que se opone al curso de las lágrimas puede estar si- 
tuado en los conductos lagrimales, en algunos casos raros. Pueden pro- 
ducirse, en ellos, concreciones sólidas, que muchas veces se desarrollan 


alrededor de masas de estreptotrix que se han ido multipli o. [El 
doctor Castroviejo, de Logroño, ha publicado observacion esta na- 


e por la pre- 
sencia de estas concreciones, y se desarrolla una inflamgAqh de su pared. 
También en estos casos, debe procederse al SAO to, con el cual 
pueden extraerse las concreciones. AS 

Lo más frecuente, sin embargo, es que eL abktdculo que se opone al 
curso de las lágrimas, esté situado en el cond Q sal, y especialmente 
en el sitio en que se inicia el conducto sR À én su desembocadura en 
la fosa nasal. En estos sitios, se desarrol uchas veces estenosis, que 
dificultan el paso de las lágrimas, y hast®pueden interrumpirlo comple- 
tamente. El desarrollo de estas este está favorecido, por una parte, 
por el escaso diámetro del conduct por otra parte, por su estructura 
anatómica. [Esta estructura a SN se refiere a la disposición espe- 
cial de la mucosa, a la entra N Nida del conducto nasal, en forma de 
pliegues, que se conocen nombre de válvulas : de Krause, la exis- 
tente entre el saco y la ekytrádda del conducto nasal, y de Hasner, la si- 
tuada en la desembocadura” de este último, en el meato inferior de la 
fosa nasal. — M. A. causas de estas estenosis deben buscarse, ante 
todo, en las enfer es de la mucosa nasal, que fácilmente se propa- 
gan a la mucos conducto nasal. Entre estas afecciones, se cuentan 
la rinitis hi ca y la rinitis atrófica. También pueden intervenir, 
en el mism tido, las ulceraciones e inflamaciones sifilíticas y tu- 
berculosag así como los pólipos, las lesiones traumáticas de la nariz, etc. 
Así No) a que la epífora deba conducirnos a sospechar la existencia 
de wa trftermedad de la mucosa nasal, que constituye la causa de ella, 


NS) 
ES 


turaleza. — M. A.] El conducto se dilata entonces a tr Q 


i 


372 RÓMER 


y, en no pocos de estos casos. debemos dejar el tratamiento en manos de 
un rinólogo, pero la mayoría deben ser tratados por nosotros, porque es 
preciso suprimir esta estrechez, en lo posible, y restablecer las vías que sir- 
ven para el desagúe de las lágrimas. 


Métodos para comprobar la existencia de la estenosis 


1.2 Compresión ejercida sobre el saco lagrimal. — Con ella, muchas 
veces puede hacerse salir, por los conductillos lagrimales, alguna cantidad 
del líquido retenido en el saco. 

2. Instilación de fluoresceína en el saco. — Al cabo de pocos mi- 
nutos, el enfermo se suena, y el moco nasal estará teniño de verde, si no 
hay obstáculo alguno al paso de las lágrimas. Este procedimiento es poco 
Seguro. 

3." Irrigación de las vías lagrimales. — Se cocainiza la región de los 
puntos lagrimales. Se introduce el pico delgado y romo de la jeringa 


Figs. 171 y 172. — Desbridamiento y cur ka) de las vías lagrimales. 


de Anel, en el contillo lagrimal, y ctica una inyección de solución 
de cloruro sódico o de agua estergli a la que se ha añadido una subs- 
tancia colorante. La cabeza del fermo debe estar inclinada hacia ade- 
lante, para que el líquido pue} álir por la ventana nasal. 

4 Cateterismo de las aa — Se instilan unas gotas de 
cocaína. Se dilata el pu lina inferior con un punzón romo; se 
introduce en él la sond esbridamiento previo, o, generalmente, des- 
pués de haber desb icho conductillo con el cuchillete de Weber 
(figura 171), se hac zar la sonda (fig. 172), hasta que sea detenida por 
la resistencia qe ce el hueso en la pared interna del saco lagrimal ; 
se pone vertical nda, para lo cual hay que recordar que, como las vías 
SO abos da se dirigen hacia abajo en dirección divergente, 
debe colp Aa a sonda de modo que su extremidad inferior, esté dirigida 

i ılo formado por el ala de la nariz y la mejilla. Se empuja la 

el conducto nasolagrimal, hasta la fosa nasal (fig. 173). Si no 

hacer pasar la sonda, no se la debe introducir a la fuerza, porque 

producirse una falsa vía. En las estrecheces óseas, esta tentativa 
inútil. 

[La dirección de la porción vertical de las vías lagrimales, es algo in- 
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clinada hacia abajo, atrás y afuera, y ésta es la dirección que hay que dar 
a la sonda, sirviendo como recordatorio el indicar, que prolongándola 
mentalmente, iría a salir por la unión del primero con el segundo mo- 
lar del mismo lado. El cateterismo de las vías lagrimales derechas, debe- 
mos practicarlo con la mano izquierda; y el de las vías izquierdas, con 
la mano derecha. Para practicar el cateterismo 
de las vías lagrimales, toda atención y suavi- 
dad estarán justificadas, al objeto de obviar las 
pequeñas dificultades, tan magistralmente ex- 
puestas por el Dr. Menacho (1), de Barcelona, 
eminente oculista, a quien tanto debe la Oftal- 
mología Hispana, y de evitar la formación de 
falsas rutas, que tanto desprestigian al prác- 
tico. — M. A.J] 


80. Dacriocistitis catarral crónica 


Cuando un enfermo: se queja de epifora Yi me ie Deidara yes: 
de una supuración persistente en un ojo, debe  teterismo de las vías lagrimales. 
suscitarse en nosotros la sospecha de que padece 5 
una dacriocistitis crónica. Esta afección se desarrolla de una manera silen- 
ciosa, y generalmente es debida a que se ha producido una estrechez del 
conducto nasal, a consecuencia de una enfermedad de la fosa nasal respec- 
tiva. El ojo empieza a llorar, y, en el saco lagrimal, se acumuląn, junto 
con la secreción, los agentes piógenos procedentes de la con; a, que 
ocasionan una inflamación catarral o purulenta de su $ (lámi- 
na XXII, figura 2). : 

- En estas condiciones, la dacriocistitis ha llegado, 
nante. Se produce el lagrimeo, la conjuntiva está 
permanente, y el saco lagrimal contiene una secreci irrulenta abundan- 
te. El enfermo se da cuenta muy pronto de estesestkd)h, y suele exprimirse, 
él mismo, el saco lagrimal y limpiarse el ojo. almente, sin embargo, 
el pus se reproduce al cabo de muy poco tiefppo=En este período, la enfer- 
medad suele quedar estacionada SE) ʻo tiempo, hasta que, a lo 
mejor, sobreviene, en una forma completamente aguda, una inflamación 
flegmonosa del saco lagrimal y del t y celular circunvecino. 

Dado caso, de que no se prodkizdx esta inflamación aguda, el saco 
lagrimal sigue supurando ESA nte, y, a consecuencia de ello, la 
mucosa se va destruyendo gN Imente y se atrofia. Esto se reconoce 
clínicamente por la desaperkcidn gradual del carácter purulento de la 
secreción, que se vuelve fhás)bien mucosa y, más tarde, clara. A la vez, 
cambia igualmente la forma del saco. La distensión continuada y la re- 
pleción anormal del * en unión con la atrofia de la mucosa, da por 
resultado la a) n progresiva de la elasticidad de las paredes del 
mismo. Este se istNende cada vez más, sobre todo en su pared anterior, 
en la que N entos elásticos son, ya de sí, menos abundantes. El 

a 


fase culmi- 
de un catarro 


` 


` 


> 


saco lagrima Stendido abomba la piel que lo cubre, y se forma una 


pequeña tyulhhoración tensa, debajo del ligamento palpebral interno. Aun 


(1) NO ho: «Accidentes y complicaciones del cateterismo y de las inyecciones lagrimales». 
Arch. OJX Hisp. Am., 1907, pág. 438. t 


O opoe purulenta que se escapa, 
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en el caso de que la pared del saco esté engrosada, su elasticidad ha des- 
aparecido. Por lo tanto, se hañ producido una ectasia y una atonia del 
saco lagrimal (fig. 174). El aumento creciente del volumen del tumor 
induce al enfermo a acudir al médico, si es que hasta entonces había des- 
cuidado hacerlo. Al ejercer una compresión en el saco lagrimal distendido 
en esta forma, las secreciones contenidas en él podrán todavía vaciarse 
en el saco conjuntival, las más de las veces. 
También. puede ocurrir, sin embargo, que 
estos productos se dirijan hacia la fosa na- 
sal, y hay casos, en fin, en que el paso de 
ellos está obstruído en ambos sentidos y es 
imposible vaciar el saco lagrimal. 

Los agentes flogógenos procedentes de 
la conjuntiva pueden igualmente implantar- 
se en el epitelio de la mucosa del saco, aun 
en el caso de que no haya obstáculo alguno 
que se oponga al curso de las lágrimas. 
Así, puede haber, aun en estas condiciones 
de permeabilidad de las vías lagrimales, 
un catarro purulento del saco. Cuando esto 
sucede, se observa que, al practicar un lava- 
do, el líquido no encuentra el menor obs- 
táculo. E puede suceder que la permea- 
bilidad de las vías persista durante largo 
tiempo, y que la estenosis que al fin se pro- 

duce en, ellas no sea la causa, sino la conse- 
cuencia, de la dacriocistitis. Por lo que se refiere g sión puramente 
etiológica, la causa de la inflamación del saco con a en los 
agentes piógenos ordinarios, pero, en unos po Oe se ha produ- 
cido una tuberculosis de la mucosa del saco imal. 

[De un modo general, se puede decir, las afecciones de las vías 
lagrimales son, como tantas otras ocul fatalmente progresivas, pa- 
sando siempre por los mismo perío e son: 1.” de lagrimeo simple 
o epifora; 2.” de supuración o d enorrea; 3., de dacrioectasta ; 
4.”, de inflamación aguda del K elular subcutáneo o pericistitis, y 
5.° de fistula lagrimal. Los "O ios que dominan en la inflamación 
crónica de las vías lagrimales ón los neumococos, y en la aguda los 
estreptococos. — M. A.] 

DIAGNÓSTICO. — I. Ns existe una simple estrechez en el tra- 
yecto de las vías ex lagrimales, aun en el caso de que esté si- 
tuada en el os e; no por ello se produce inmediatamente una 
inflamación sec de la mucosa. Por lo mismo, el síntoma de la 
estrechez consi A entonces únicamente en la epífora, 


Fig. bilateral del 


174. — Ectasia 
saco lagrimal. 


y para compro- 
bar la existe ia de aquélla, nos es preciso recurrir a la sonda. 

20 SN Dci la existencia de la dacriocistitis por el hecho de que 
podemos rimir, con la presión del dedo, la ¡secreción contenida 
en eb agrimal. En cuanto concibamos la sospecha de la existen- 
CIR NNN a dacriocistitis, nuestro dedo debe dirigirse instintivamente al 
sady Esta sospecha debe suscitarse, sobre todo, cuando nos encontre- 
Nos ante una conjuntivitis crónica unilateral, para la que no encon- 
tr$mos una causa que la explique suficientemente. En este caso, la 
de un modo continuo, del saco 


ENFERMEDADES DEL APARATO LAGRIMAL 375 


lagrimal, irrita la conjuntiva y mantiene en ella el estado inflama- 
torio. 

3. Cuando se produce una ectasia del saco lagrimal, puede diag- 
nosticarse por su sola apreciación la existencia de una dacriocistitis cró- 
nica, aun sin recurrir a la compresión con el dedo. 

TRATAMIENTO. — La dacriocistitis puede ocasionar graves conse- 
cuencias, y basta recordar la posibilidad de que se produzca una úlcera 
serpiginosa de la córnea, aun prescindiendo de la molesta epífora, de la 
irritación continua de la conjuntiva, de la supuración repugnante que 
brota continuamente del ojo y que está sostenida por la dacriocistitis, y, 
finalmente, de la posibilidad de que se desarrolle un flemón grave de la 
cara. La pérdida de millares de ojos cada año, a consecuencia de 
la úlcera serpiginosa, tiene por causa fundamental la existencia 
la dacriocistitis. De esto depende que precisamente se observe la úlcera 
serpiginosa en la clase obrera, ya que la dacriocistitis constituye una en- 
fermedad propia de ésta. En las clases sociales más altas, la dacriocis- 
titis es un padecimiento poco frecuente. Estos peligros que la dacrio- 
cistitis hace correr al ojo, deben inducirnos a considerarla como un pa- 
decimiento grave. 

Se ha propuesto distender las estrecheces con la sonda, y corregir 
la inflamación de la mucosa con lavados, y se han hecho, en este sen- 
tido numerosos ensayos. Unos oculistas recomiendan para los lavados 
las substancias astringentes, como las disoluciones débiles de sulfato de 
cinc, etc., y otros alaban la acción de los antisépticos, como el oxicianuro 
de mercurio al 1 por 2,000, el protargol al 1-4 por 100, etc. Los lavados 
deben practicarse después del cateterismo, y se les repite con inteyvalos de 


ocho o diez días, empleando siempre una gran prudenci ı ellos. 
Tan sólo cuando la sonda se introduce fácilmente y cuandA Myectar 
una solución de cloruro sódico teñida de fluoresceína, se la 2 p $e. sin di- 


ficultad a la fosa nasal, debe procederse a la inyección a 
cuando la pared del saco lagrimal ha sido herida, o 
producirse una falsa vía, estas inyecciones s RO nar un edema in- 
tenso y duradero de las partes circunvecinas. os modos, tan sólo 
en una pequeña proporción de los casos, > R, medio de estos 
lavados, una curación real y permanente d criocistitis. En general, 
las condiciones higiénicas desfavorables, ia de limpieza y la persis- 
tencia de las enfermedades nasales fácilmtw2e ocasionan recidivas. A ello 
se añade que el tratamiento por med(Yflel cateterismo es doloroso, que 
reclama muchas semanas, y que m s enfermos se niegan a someter- 


tica, porque, 
vez ha llegado a 


sera el. Q) 

Por otra parte, en un PN ero de casos de dacriocistitis crónica, 
no puede, desde luego, o e la curación con este tratamiento con- 
servador. Tales son, en {rinẹrf término, los casos acompañados de ecta- 
sia del saco lagrimal. No cas veces, el cateterismo es en ellos comple- 
tamente fácil, y no ha rechez alguna de consideración, y, sin embargo, 
no se obtiene la cu NA, porque Ta elasticidad de la pared del saco Sha 


desaparecido, q cuencia de la atonía, y, por lo mismo, falta el más 
importante d ctores que contribuyen a la excreción de las lágrimas. 
Pero, aun NN de que no se haya llegado a este grado de “atonía, 
hay muchas cásos de dacriocistitis en que la curación no se obtiene en 
cuant ermedad ha persistido durante algunos años. En fin, cuando 
LS nEces de carácter óseo, como las que “pueden desarrollarse en las 
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afecciones sifilíticas o tuberculosas del esqueleto nasal, es imposible ob- 
tener la curación de la dacriocistitis por medio del cateterismo. Cuando la 
sonda choca con hueso denudado, no debemos hacer tentativa alguna 
para conservar el saco lagrimal. 

En la gran mayoría de ¡os casos, y especialmente en los enfermos 
pertenecienes a la clase obrera, no cabe otro tratamiento que la extirpa- 
ción operatoria del saco lagrimal enfermo. Esta extirpación del punto de 
partida de la infección, hecha en tiempo oportuno, puede indudablemente 
salvar muchos ojos del peligro de la úlcera serpiginosa. 

[El tratamiento de las afecciones de las vías lagrimales ha pasado 
por distintas evoluciones, según las épocas. Antiguamente se trataban 
por el cateterismo exclusivo; después por las inyecciones modificadoras 
o detersivas, por sí solas, y, por último, domina en la terapéutica la ex- 
tirpación del saco lagrimal. En verdad, la virtud está en un justo me- 
dio : lo que es preciso, es saber las indicaciones de cada uno de estos agen- 
tes terapéuticos. Así, el cateterismo tendrá su indicación en el primer 
período, o de estrechez simple, y después de la desaparición del pus por 
medio de los lavados, en el segundo período, o de dacrioblenorrea. Los 
lavados estarán indicados, con o sin cateterismo, siempre que exista su- 
puración, a condición de que no se acompañe de ectasia crónica del saco, 
ni de fístula; es decir, en el segundo período. Y la extirpación del saco 
lagrimal encontrará su justificación en el tercero y quinto períodos, y 
después del episodio agudo, del cuarto, como igualmente en casos espe- 
ciales, dentro de la fase segunda o de dacrioblenorrea; que, si bien no 
es el ideal, es, sin embargo, la realidad, por ejemplo, cuando se trata de 
obreros. — M. A.] 


Extirpación del saco lagri S 


Anestesia local. — Incisión cutánea deOs “centímetros, paralela a 

la cresta lagrimal, que empieza inmedia, te encima del ligamento 
i S erno, y, formando una curva 

{3Æäãrca toda la extensión del canal 

Vocación de los separadores idea- 


o 

lis de la situación de la cresta con 
| dedo ; incisión a lo largo de ella ; des- 
pegamiento de la pared interna y poste- 
rior del saco lagrimal del hueso, con la 
legra ; disección completa de la cúpula 
del saco lagrimal y de la pared externa, 
con las pinzas y las tijeras. Una vez el 
saco está aislado por todas partes, se 
A a: SS tira de él hacia arriba, y se le secciona 
» Ceja! en la entrada del conducto óseo. Se raspa 
O el conducto lagrimal con una cucharilla 

corta Zavado de la herida. Sutura (figs. 175 y 176). 
España, ha contribuído sobremanera a enriquecer la literatura 
AN sobre la extirpación del sacó lagrimal, el ilustre oculista Dr. Gar- 
ía tel Mazo (1) (de este Instituto Oftálmico Nacional), y han aportado 


(1) García del Mazo: «Resultados de la extirpación del saco lagrimal en las diferentes formas de 
dacriocistitis». Revista Cubana de Oft., 1920, pág. '103. 
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pequeños, pero interesantes detalles a la operatoria, el Dr. Wieden (de 
Valencia), utilizando el escarificador de Desmarres para disecar el saco, y 
el profesor García-Duarte (de Granada), perforando el conducto nasal con 
una sonda, después de extirpado el saco, para asegurar el desague. Nos- 
otros utilizamos con ventaja en nuestra 
práctica estos dos pequeños detalles, y 
acostumbramos a empezar la disección 
del saco por la cara externa, con lo que 
la operación es más rápida y más sencilla. 
Recuérdese que el escollo de esta inter- 
vención está en la molesta hemorragia 
que se produce cuando se secciona la vena 
angular, lo que debe evitarse haciendo la 
incisión curvilínea y a unos dos o tres 
milímetros de la comisura palpebral in- 
terna. — M. A.] 

Estado del ojo después de la extirpa- 
ción del saco lagrimal. — La marcha des- 
cendente de las lágrimas hacia la fosa na- 
sal queda suprimida de una manera definitiva después de esta operación, 
pero, por regla general, la epifora es menos pronunciada que durante la 
dacriocistitis, porque la irritación inflamatoria de la conjuntiva desaparece 
una vez suprimida la supuración. 

Por esta razón, es un hecho característico de estos operados, que se 
encuentran mejor dentro de una habitación, porque tan sólo aumenta la 
epífora cuando salen al aire libre. Así, si se trata de un individuo que deba 
trabajar principalmente fuera de casa, se recomienda que, a lag% que el 
saco lagrimal, se extirpe la glándula lagrimal palpebral. [1 QU S acos- 


w. aad 
Fig. 176. — Extirpación de la glándula 
lagrimal 


tumbramos a extirpar la glándula lagrimal en los casos d istente la- 
grimeo después de la extirpación del saco. — M. A. ello, el ojo 
no queda completamente seco, porque las glandulitazkUplementarias de 
Krause siguen segregando la cantidad de líquid Saria para el hu- 
medecimiento de la conjuntiva y de la córnea. £ r de la ligera inco- 
modidad constituida por la persistencia de grado de epífora, el 
operado tiene motivos para estar agradecido médico. El efecto esté- 


tico igualmente no puede ser mayor. Cuan 
resultados, es difícil, al cabo de un par 
guno de la intervención. 

[A pesar de los buenos resultztiobtenidos con la extirpación del 
saco lagrimal, queda consecutiv e una epífora un tanto molesta ; 


y es por ello por lo que desde X o se ha venido pensando en desviar el 


la operación ha dado buenos 
emanas, encontrar rastro al- 


curso de las lágrimas por la as nasales, en los casos de obstrucción 
del conducto nasal, por fied de una perforación artificial entre el saco 
lagrimal y aquella cavid: esta intervención se la conoce con el nom- 
bre de operación des IGQéj, que últimamente el profesor de Oftalmología 
de Cádiz, Dr. Soriafkaéxhumado en Oftalmología en nuestro país, y que 
los doctores Hingað Casadesús (de esta Corte) tienen en estudio en Ri- 
nologia. Bie SS ectcionada, esta operación sería ideal, porque con ella 
podría consa se la vía excretora de las lágrimas, si bien desviada en su 
curso. — M. A.] 


oO 
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Estenosis congénita del conducto nasal 


Puede observarse también una estenosis congénita del conducto na- 
sal, que ocasiona una dacriocistitis. Cuando, en un niño afecto de esta 
anomalía de conformación, se comprime el saco lagrimal, aparece pus 
por los puntos lagrimales. Por lo demás, el ojo está sano, y el cuadro 
clínico de esta afección se produce en la forma siguiente. Ordinariamente 
la desembocadura del conducto nasal en la fosa nasal no se abre hasta 
poco antes del nacimiento. Hay casos, sin embargo, en que permanece 
ocluído, y pronto se implantan bacterias en el ojo del recién nacido, que 
llegan con las lágrimas al saco lagrimal, donde se acumulan igualmente 
moco y células epiteliales desprendidas. En una palabra, va desarrollán- 
dose una descomposición de la secreción, y con ella un catarro del saco 
lagrimal. Conviene para la práctica saber que esta forma de dacriocistitis 
ofrece un pronóstico muy favorable. Basta indicar a la madre que com- 
prima el saco lagrimal con intervalos regulares, y con ello se establece el 
camino hacia la fosa nasal. Si la supuración no ha desaparecido al cabo 
de algunos días, puede suprimirse fácilmente la estenosis por medio del 
cateterismo, hecho con precaución. [De ordinario, con un solo cateteris- 
mo basta. — M. A.] Por lo tanto, al paso que la curación espontánea 
debe ser tenida por un hecho raro en la dacriocistitis crónica del adulto, 
constituye la regla general en la congénita. 


81. Flemon y absceso del saco lagrimal (dacrjadistitis flemonosa) 


RO 


a persistido durante 


Cuando la dacriocistitis catarral cróni 
largo tiempo, y tal vez durante años eros, puede aparecer, a 
la hora menos pensada, una inflamacf flemonosa de los tejidos 
que rodean el saco lagrimal (figura . Esta inflamación se des- 
arroll onsecuencia del avance de los 
O) genos del saco lagrimal a través 
déecla“Mucosa y de su penetración en el 
O conjuntivo vecino. Sin embargo, hay 
cesos en que las vías lagrimales han perma- 
necido sanas, y repentinamente se produce 
un absceso a consecuencia de la penetración 
de agentes piógenos virulentos en el tejido 
submucoso (figs. 178 y 179), y esta colec- 
ción purulenta se abre al exterior. General- 
mente, esta abertura del absceso se verifica 
debajo del ligamento palpebral interno en 
la región de la pared anterior del saco la- 
grimal, o, a veces, en un sitio más bajo, 
cuando el absceso ha emigrado un tanto en 
dirección descendente. 

CUADRO CLÍNICO. — La piel correspon- 
diente a la región del saco lagrimal está tu- 
ME. 177. — Flemón del saco lagri- mefacta, tensa, caliente, fuertemente enroje- 


nl, con tumefacción extensa de hs y -7 
los párpados cida y dolorosa al contacto. La tumefacción 
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inflamatoria se extiende hasta el párpado inferior, que ofrece un aspecto 
edematoso. A través de la piel de la región mencionada, se transparenta 
el color amarillo del pus, y muchas veces sobrevienen fiebre y cefalalgia. 

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL. — Puede suceder alguna vez que se des- 
arrolle delante del saco lagrimal un absceso subcutáneo producido por la 


Fig. 178. — Absceso del saco Fig. 179. — Absceso del saco la- 
lagrimal grimal 


infección de una herida cutánea o por un furúnculo. En este caso, el en- 
fermo no presentará los antecedentes de una afección crónica de las vías 
lagrimales, y, por lo tanto, estas vías estarán sanas, y podremog kracticar 


el lavado de ellas por los puntos lagrimales. N 

En segundo término, podría tratarse de un empiema o frontal 
o de las células etmoidales, que se hubiera abierto paso és del hue- 
so, pero es un hecho que debe tenerse en cuenta, el ue la tumefac- 


ción inflamatoria, en el flemón procedente del sae mal, permanece 
limitada a la zona situada debajo del ligamento p ral interno y no se 
extiende más que en escaso grado por encima smo. Cuando se tra- 
ta de un empiema de origen intraóseo, po ntrario, la tumefacción 
está situada, en su mayor parte, encima ASkliSámento palpebral. 

TRATAMIENTO. — Incisión del S apósitos húmedos, calor. 
Una vez la inflamación ha M ERO ebe practicarse la extirpación 
del saco. i 


antos Fernández (de la Habana), 
así como el profesor Blanco ( S efícia) y el Dr. Jocqs (de París), han 
contribuído en lugar preferen onocimiento de esta afección en los pue- 


blos latinos. — M. A.] 


Ne) 
© 82. Fistula lagrimal 


S 


La dd Ņ® rimal es el resultado de la perforación de un absceso del 
saco lagri is bajo aquella: denominación entendemos una comunica- 
ción PACI 


HN 


ca entre la cavidad del saco lagrimal y el exterior (figs. 180 
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El hecho esencial del cuadro clínco consiste en que, debajo de la re- 
gión del saco lagrimal, hay un orificio rodeado de piel enrojecida, por el 
cual sale un líquido acuoso mezclado con moco. Si se inyecta una diso- 
lución de sal marina teñida con fluoresceína en el conducto lagrimal in- 


Fig. 180. — Fístula lagrimal abierta en el 
lado derecho. Fístula lagrimal cerrada en ig. 181. — Fístula del saco 
el ojo izquierdo lagrimal 


ferior, este líquido sale por el orificio fistuloso. La curación espontánea 

de la fístula lagrimal constituye un hecho extremadamente raro, porque 

la pared del trayecto está constituída, en su mayon parte, por mucosa 
Y 


que segrega. Algunas veces, sin embargo, US el proceso ha per- 
sistido durante largo tiempo, al trayecto fistuloga Mestrecha de un modo 
tan extraordinario, que no queda en la piel ¿WAue un orificio pequeñí- 
simo, por donde sale, de vez en cuando, un Jueña gota líquida, que se 
desliza por la mejilla. En este caso, se ue hay una fístula capilar. 
A veces, para descubrir el orificio de 1 la, es preciso hacer salir por 
él una gota de líquido, por medio Aobmpresión del saco lagrimal. 

TRATAMIENTO. — En los casok rd 1éntes, se practicará el raspado de 
las granulaciones de la fístula E ña cucharilla cortante, se taponará la 
cavidad creada por este PINY , una vez hayan desparecido las mani- 
festaciones inflamatorias, sg ex*eéindirá el trayecto fistuloso, a la vez que 
se extirpará el saco lagri Muy pocas veces, en efecto, se consigue la 
curación de la fístula, O) practica esta última operación. 


SN 
6) Enfermedades de la glándula lagrimal 
0 
O 


+ 
Sinfamacione de la glándula lagrimal (figs. 182 y 183) son muy 
ANS porque la corriente de las lágrimas impide que penetren en ella 
os“agentes flogógenos que hay en el saco conjuntival. La mayoría de 
s inflamaciones de la glándula lagrimal se producen por la vía endó- 
gena, cuando los gérmenes infecciosos existentes en las vías circulato- 


I. Dacrioadenitis 
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rias son arrastrados a la glándula, como sucede, por ejemplo, después 

de la gonorrea, del sarampión, de la escarlatina o de la fiebre tifoidea. 

También en el curso de la parotiditis, puede producirse la tumefacción 

de la glándula lagrimal, a la vez que la de la parótida. [En estos casos se | 
trata de una inflamación. aguda.—M. | 
A.] También pueden observarse algu- 
nos casos raros de tuberculosis unila- 
teral o bilateral de esta glándula, así 
como gomas de la misma. 


Fig. 182. — Dacrioadenitis derecha Fig. 183. — Dacrioadenitis izquierda 


En la dacrioadenitis, el párpado superior está tumefacto en su mi- 
tad externa, y, con ello, la hendidura palpebral ha adquirido uga forma 
característica que se ha comparado con una S cursiva. Por nsrelo de la 
palpación, puede reconocerse, debajo del párpado, la glándád ldorimal 
palpebral, que está tumefacta y sensible a la presión. 

TRATAMIENTO. — Fomentos, calor, incisión, en € so de que se 
produzca la supuración ; extirpación de la glándul: a dacrioadeni- 


tis crónica. ES 
| Atrofia de la glándula «O 


Al estudiar las enfermedades de la cofífyntiva, hemos dicho ya que 


la glándula lagrimal puede atrofiarse, c o sus conductos excretores 
quedan obliterados a consecuencia A cicatriciales de la con- 
| juntiva. 


|| También pueden aparecer gð} de estas glándulas en algunos 
| casos raros, cuando el pus se al exterior, después de la formación 
de un absceso en la gundu 


n. «égnores de la glándula lagrimal 


El segundo 
presentado p: 
En pri 


de las afecciones de la glándula lagrimal está re- 
tumores. 
érmino, pueden observarse verdaderos quistes de la 


glándula, due *se inician en los conductos excretores de la misma. En 
tales Oy Se produce un tumor redondeado, tenso e indoloro, en el 
O erno del fondo de saco conjuntival superior. Este tumor se 


A 
Ni 
f NO 


áng 
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abulta, cuando el individuo llora. Los quistes de la glándula lagrimal 
pueden ser tratados por medio de la extirpación de la pared quística. 
También se encuentran, como tumores benignos, los linfomas de 


Fig. 184. — Linfoma de las glándulas Fig. 185. — Linfomas múltiples 
lagrimales en los linfomas múltiples 


la 


Fig. 186. — Aumento de volumen de 
elándula lagrimal 


QO 


VV 


la glándula, que, generalmente, son bila- 
terales, y aparecen en el curso de la leu- 
cemia (figs. 184 y 185). El arsénico ejerce 
sobre ellos una acción muy favorable. 
[La enfermedad Milkulicz consiste 
en una hipertrofia kiinida, indolora y si- 
métrica de las glá as lagrimales, acom- 
pañada de la hi ofia con iguales carac- 
teres, de las ulas salivares : parótidas, 
submaxila sublinguales. — M. A.] 
Ent $ tumores malignos, que gene- 


ralm n unilaterales, se observan, so- 
brg t los sarcomas y los adenosarcomas. 
E practicar su extirpación, es necesario 


as veces recurrir a la resección de la 
ared externa de la órbita, según el proce- 
dimiento de Krönlein (lámina XXII, figu- 


ras 3 y 4). 


Rómer, Tratado de Oftalmología. Lámina XXII. 


| Fig. 1. Glándula lagrimal normal. Fig. 2. Saco lagrimal en la dacriocistitis. 


TE Fig. 3. Carcinoma VU lagrimal. Fig. 4. Carcinoma de la glándula lagrimal. | 
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ENFERMEDADES DE LA ÓRBITA 


Situación y medios de sujeción del ojo en la órbita 


En condiciones normales, el centro de la córnea no avanza más hacia 
adelante que el reborde orbitario. Además, merece recordarse que el 
globo ocular no está situado en el eje de la cavidad orbitaria, sino algu- 
nos milímetros por fuera del mismo. Por lo tanto, está situado algo más 
cerca de la pared externa o temporal de la órbita, que de la pared interna 
o nasal. En cambio, está póximamente a la misma distancia del techo que 
del suelo de dicha cavidad. 

El globo ocular está sujeto en esta situación normal, por los medios 


siguientes : 
1.2 La forma de la cavidad orbitaria. A 

2.° El tejido adiposo de la órbita. 

3." Los vasos orbitarios (la ingurgitación de las ve traorbita- 
rias empuja el globo ocular hacia adelante). ES 

4.” Los músculos extrínsecos del globo del ojo O cuatro múscu- 
los rectos tienden a llevar el globo ocular hacia atrá s dos músculos 
oblicuos, por el contrario, a tirar de él hacia a 

5. El aparato aponeurótico de la órbita 


La posición normal del ojo en la órdga) está fija de una ma- 
nera invariable, de modo que cuando la ira palpebral se agranda, 
al doblar el cuerpo hacia adelante y al co imir la vena yugular en el 


cuello, el globo ocular puede avanza ES) la extensión de un milímetro 
aproximadamente. O 


Marcha del diagnósti A las enfermedades de la órbita 


El sintoma o mayoría de las enfermedades orbitarias es 
la exoftalmia. Bajo enominación, entendemos el cambio de sitio 
del globo ocular en e en el sentido de una propulsión hacia ade- 
lante. El ojo ZS miopia fuerte puede presentar una exoftalmía 
aparente, a c Aar ncia de sus mayores dimensiones. 

La may IN e las alteraciones patológicas de la situación del ojo 
pueden recohocérse de una manera inmediata; pero en los casos dudo- 
SOS y Cu engamos que practicar exploraciones de contraprueba para 


O 


5 si una exoftalmía ha mejorado o se ha agravado, empleamos 
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el exoftalmómetro de Hertel, que consiste en dos marcos, uno fijo y 
otro movible sobre una barrita cuadrangular. Cada marco lleva una es- 
cotadura que se aplica al reborde orbitario externo, y cada marco, dos 
espejitos alargados, que se cruzan en ángulo recto. Uno de los espejitos 


187. — Exoftalmía ¡incipiente del 


lado izquierdo Fig. 188. — Exoftalmía del lado izquierdo 


forma con el eje ánteroposterior del ojo un 
ángulo de 45°, y el otro forma con una regla 
milimétrica ánteroposterior un ángulo de 45” 
igualmente. El primer espejito, que está colo- 
cado en un plano inferior, ads da una imagen 
virtual de la córnea en lano frontal (la 
imagen reflejada está trás del espejo, co- 
mo el vértice de la a lo está 45° por de- 
lante). El segundeXKshPejito, que está colocado 
por encima de 1ero, nos da, igualmente, 
una imagen al de la regla milimétrica 
ánteropos Q, también 45° por detrás del 
mismo ın plano frontal. El observador 
i ve al no tiempo (en un plano frontal) las 
o MAS reflejadas de la curvatura de la cór- 
hacia abajo ne de la escala milimétrica, midiéndose en 
o la propulsión de cada ojọ en milíme- 
tros. Es-un aparato su práctico. 

En la SS e además atenderse a si el globo ocular ha 
avanzado simplem O cia adelante, o si ha experimentado también una 
desviación en setidg tateral o vertical (figs. 187, 188 y 189). Todo ocu- 
lista que se encueñefe ante un caso de exoftalmia con descenso del globo 
ocular, se i á involuntariamente a admitir la existencia de un pro- 
ceso en la superior de la órbita, y, cuando observe una divergencia 
del ojo, rá igualmente a pensar que la causa de la desviación está 
Sen $ el lado interno o nasal de la misma cavidad. Estas ideas pue- 

actas en muchos casos, pero no lo son forzosamente. El globo 


den WA 
ocWiar*puede haber experimentado una rotación, de modo que ofrezca 
osición de divergencia, siendo así que 'a desviación depende de un 
ör situado en la pared externa y posterior de la órbita, : 
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Una vez nuestra atención se haya fijado en la existencia de una 
exoftalmía, debemos averiguar los datos anamnésicos. Tras ello, hay 
que proceder a la palpación, para apreciar la índole de la enfermedad 
orbitaria, si es que se trata de un caso de esta clase. Estando el ojo sano, 
podemos introducir el meñique en la órbita, hasta una profundidad rela- 
tivamente considerable. Al practicar esta maniobra, hay que ver si se 
percibe alguna resistencia o si se producen dolores, y muchas veces se 
obtienen con esto, datos importantes. Se prueba luego a hundir suave- 
mente el globo ocular en la órbita, y, con frecuencia los dolores ocasio- 
nados por esta tentativa y la disminución de la movilidad del ojo en 
este sentido, nos proporcionarán datos útiles. Otra de las exploraciones 
que deben practicarse, es la de las excursiones del globo ocular. La limi- 
tación de los movimientos y la diplopia constituyen manifestaciones 
concomitantes o consecutivas frecuentes de la exoftalmía. Fácilmente 
se comprende, en fin, que debemos orientarnos sobre el estado funcional 
del ojo y sobre los datos oftalmoscópicos, por medio de los exámenes 
respectivos. 

Además, hay que llamar la atención sobre la necesidad de efectuar 
una exploración esmerada relativa al estado de las cavidades accesorias 
de las fosas nasales, en todas las afecciones orbitarias, porque muchas de 
éstas proceden de aquellas cavidades. Por lo tanto, para formarnos un 
a exacto de estos casos, es preciso practicar el examen, rinológico y 
la diafanoscopia de las mismas. En algunos enfermos, en quienes el reborde 
de la órbita está alterado, hay que acudir también, a la radiografía. Re- 
cordemos, además, que cuando la exoftalmía proceda de una enfermedad 
general, hay que proceder, en primer término, al examen del S anismo 


entero So. 

Bajo el concepto puramente anatómico, el ojo puede ar de su 
situación normal en la órbita, por dos mecanismos distj 

1.2 En primer término, se cuenta la supresión -d 
tiran del globo ocular hacia atrás. En este grupo 
exoftalmía. que se produce después de la tenotomí; 
la que es debida a una paresia del motor ocul; ún (disminución del 
tono de uno o varios músculos rectos) y la e Mía producida por la 
irritación del simpático, que se acompaña Ye dilatación de la hendidura 
palpebral, de la dilatación de la pupila, Xx palidez con aumento de la 
secreción del sudor en la mitad respeciivavde la cara. 

2.2 Otras veces, la exoftalmía bida a una disminución del es- 
pacio útil de la órbita. Esta segur atogenia de la exoftalmía es, con 
mucho, la más frecuente. 


halló que 
tentan la ligera 
n músculo recto ; 


La disminución del ON til de la órbita puede producirse, a 
su vez, por dos mecanis tintos. La propulsión del globo ocular 
puede ser debida a que ed varias paredes de la órbita han avanzado 
hacia la cavidad orbi ia, produciendo una disminución de ella. En 
otros casos, la He depende de un aumento del volumen del con- 
tenido orbitario. 

Estos dos RQ Q sin embargo, no siempre pueden separarse uno 
de otro. Así SE inflamatoria de una de las cavidades accesorias 
de las fosas ®ẹ®les, la exoftalmía puede ser producida por ambas causas 
a la vez. lo mismo, para el análisis completo de un caso de exoftal- 
mía, d lizarse la clasificación clínica de las diversas formas de ésta, 
O las consideraciones anatómicas expuestas. Así, aconsejo se- 
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guir la siguiente marcha: ¿La exoftalmia es producida: 1. Por pro- 
cesos inflamatorios intraorbitarios o extraorbitarios? 2. Por tumores? 
3." Por anomalías de los vasos de la órbita? 4. Por afecciones del meta- 
bolismo o por una intoxicación ? 5.” Por alteraciones craneales ? 


84. Exoitalmía inflamatoria 


La exoftalmia inflamatoria puede ser producida: 1. Por la sífilis 
y la tuberculosis de la órbita; 2.” Por la propagación de una trombosis 
del seno cavernoso hasta la cavidad orbitaria ; 3.° Por una inflamación 
de la cápsula de Tenon ; 4.” Por una inflamación del tejido retrobulbar ; 
5. Por una inflamación de la pared orbitaria y del periostio; 6.” Por 


una afección de las cavidades accesorias de las fosas nasales. 


I. FExoftalmía en la sífilis y en la tuberculosis de la órbita 


Sífilis de la órbita 


La sifilis de la órbita es ciertamente rara, pero se la puede observar 
así en los niños afectos de heredosífilis, como en los adultos afectos de 
sífilis adquirida, y puede producirse, en estos casos una periostitis de la 
orbita, con propulsión del globo ocular y manifestaciones inflamatorias. 
Hasta puede presentarse una exoftalmía a consecuesk de un goma del 
párpado. Esta forma de exoftalmía, puede estar añada de altera- 
ciones visuales (neuritis óptica, reducción del ipo visual). Por lo 
mismo, cuando nos encontremos ante una Almía inflamatoria, de- 
bemos pensar, en primer término, en la xO 


Tuberculosí, YS pira 
La periostitis tuberculosa eg deeMagnóstico bastante fácil. Aparece 
en el reborde orbitario, sobre tgdQNen los niños y en los individuos jóve- 


nes, después de lesiones traumakiZas, y ocasiona una formación fistulosa 
en el contorno de la órbita, e exoftalmía aparece cuando la tuberculosis 
se implanta en el tejido dulbar, y, además, después de la perfora- 
ción de la tuberculosig ey soroides, o como una consecuencia de la tu- 
berculosis de la glá NN agrimal o por vía metastásica. 

En algunos POS raros se ha observado también la actinomicosis 
de la órbita. C) 


$ Lesiones traumáticas de la órbita 


coo lesiones traumáticas de la órbita, y especialmente en las pro- 
NN or astillas de madera, puede aparecer igualmente una exoftal- 
miN) amatoria. En esta dase de heridas, debe pensarse, ante todo, en 
posibilidad de que se desarrolle una infección tetánica. [En las heri- 
ay contusas y sucias de la órbita, es de buena práctica, la inyección pre- 

A rentiva de suero antitetánico. — M. A.] 
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l. II. Exoftalmía producida por la propagación de una trombosis 
del seno cavernoso a la órbita 


En la trombosis de los senos cavernosos, se producen trastornos 
cerebrales tan graves, que son éstos los que llaman nuestra atención 
sobre aquella enfermedad. La trombosis marasmódica de los senos, 
pocas veces produce la exoftalmía, y también es relativamente raro que 
se produzca este síntoma en la trombosis de los senos de origen otítico. 
Por lo tanto, cuando aparece una exoftalmía en medio de síntomas ce- 
brales graves, se tratará probablemente de una trombosis séptica del 
seno cavernoso. En esta forma, según Uhthoff, se encuentra la exoftal- 
mía inflamatoria en 72 por 100 de los casos. Además, tiene valor diag- 
nóstico el hecho de que las restantes afecciones supuradas del encéfalo 
casi nunca producen una inflamación secundaria de la órbita. Por lo 
tanto, cuando sobreviene una exoftalmía inflamatoria en el curso de 
manifestaciones cerebrales, podemos establecer, con bastante seguridad, 
el diagnóstico de trombosis del seno cavernoso. 


MI. FExoftalmía en la tenonitis 


La temonitis es una afección rara, que puede producir igualmente una 
exoftalmía inflamatoria. Unas veces, la tenonitis es una inflamación se- 
rosa, y, Otras, una inflamación purulenta. 

Para la forma serosa de la tenonitis, es característico eedguiente 

O 


hecho. En medio de manifestaciones generales y fiebre, menos 
intensas, se producen dolores fuertes cuando el enfermo ve los ojos, 
hasta el punto que, al fin, acaba por abstenerse de reffkaflos y suple 
estos movimientos con rotaciones adecuadas de la za. Este solo 


dato que distingue ya la tenonitis de otras infamacirlorbitarias. En se- 
gundo término, hay un quemosis especial de 1 O juntiva, de colora- 
ción amarilla pálida característica. En tercerff o, la exoftalmía, en 
este caso, no es muy pronunciada. A esto ge , Que las más ligeras 
presiones ejercidas sobre el ojo, produ dolores muy «acentuados. 
Se ha observado que en la mayoría d casos, puede comprobarse 
una etiología reumática, de modo la tenonitis serosa casi puede 
ser considerada como una metást e los agentes desconocidos del 
reumatismo, en la cápsula de T 

El pronóstico de esta fo 
nes inflamatorias suelen des 
enfermo un tratamiento 
interesa el interior del oj 

La situación es peo fi en la tenonitis supurada, en la que interviene 
sobre todo la influe i bien pueden desempeñar también algún papel 
otras enfermeda las lesiones traumáticas. A diferencia de lo que 
sucede en la aserosa, se produce, en esta forma de tenonitis, una 


supuración, OS traviesa la cápsula de Tenon, preferentemente junto 
al sitio de NO ‘ión de uno de los músculos rectos. Por lo mismo, en esta 


Qi avorable, porque las manifestacio- 
cer en pocos días, si se administra al 
eumático. Tan sólo en pocos casos se 


forma, es necesario abrir la cápsula de Tenon y establecer el dre- 
naje vidad de este mismo nombre. Otra diferencia que distingue 
la ma purulenta, de la serosa, es el interesarse frecuentemente el 
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interior del globo ocular, en forma de una neuritis o de una iridociclitis 
supurada. En este caso, la infección interior del ojo constituye un hecho 
secundario. Sin das hay casos en que la infección ocular interior 
constituye tal vez el punto de partida de la tenonitis. o cabe la 
posibilidad de que se produzcan la infección de la úvea y la del espacio 
de Tenon simultáneamente, en virtud de metástasis. 


IV. Exoftalmía producida por el flemón de la órbita 


La exoftalmía inflamatoria puede ser también producida por una 
inflamación del tejido retrobulbar, es decir, por un flemón de la órbita. 
El flemón de la órbita (figs. 190 y 191) es una enfermedad aguda 
grave, que se inicia con manifestaciones generales intensas ; fiebre, do- 


Fig. 190. — Flemón orbitario del lado de- Fig ®. — Flemón orbitario del lado 
recho. Tisis del ojo izquierdo derecho 


lores, etc. Los párpados están AG) nte tumefactos, la conjuntiva 
21 


está invadida por un fuerte quengosN globo ocular está desviado ge- 
neralmente en la dirección del e la Órbita, es decir, hacia adelante y 
afuera y sus movimientos han (ininuído de amplitud. Esto último es 
debido, en parte, al hecho cánico de la exoftalmía, pero, en parte, 
depende, también, de u filtración concomitante de los músculos 
oculares y de la parális( os nervios. Por motivo de la tumefacción 
del párpado superior consecuencia del aumento de peso, puede re- 
sultar más difíciļąl ción del elevador del mismo, y con ello puede 
producirse un pllosip verdadero. No carece de importancia, el hecho de 
que el dolor es stante, si bien puede aumentar a consecuencia de 
los movimit: del globo ocular y de las presiones ejercidas sobre el 
mismo. S bargo, no hay puntos precisos de dolor a la compresión 
A lr y en las sinusitis. 
rso del flemón de la órbita es extraordinariamente variado. 
bic sas la tumefacción de los párpados, el quémosis y la exof- 
íd presentan un carácter amenazador, y, sin embargo, ni siquiera 


$ roduce la supuración. En otros casos, por el contrario, la salida del 
oÈ us 


al exterior se anuncia ya al poco tiempo de haberse iniciado la en- 
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fermedad. Esta salida de pus puede tener lugar a través del párpado o 
de la conjuntiva. La fístula puede persistir durante largo tiempo, pero 
también puede cicatrizarse rápidamente. En ocasiones, se ha observado 
la gangrena de porciones extensas del contenido de la órbita. Todo esto 
depende naturalmente de la virulencia, de la índole de los agentes mor- 
bosos y de otras circunstancias. Como agentes productores de estos fle- 
mones retrobulbares, figuran los estafilococos y los estreptococos, pero 
también se han encontrado el bacilo piociánico, el bacilo tífico y el neu- 
mococo. 

En muchos casos, se produce la ceguera con el cuadro de la trom- 
bosis de los vasos de la retina. 

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL. — El flemón de la órbita se distingue 
fácilmente de un tumor retrobulbar, por su principio brusco y por “as 
graves manifestaciones inflamatorias de que se acompaña. En la trom- 
bosis del seno cavernoso, se encontrarán siempre graves síntomas cere- 
brales. También puede servirnos de dato para el diagnóstico en este 
mismo sentido, el edema de la región mastoidea. Más difícil puede ser 
el diagnóstico diferencial entre el flemón de la órbita y la tenonitis, pero, 
en esta última, generalmente la exoftalmía es poco pronunciada y el 
quemosis es muy intenso, al paso que, en el flemón de la órbita, el globo 
ocular está extraordinariamente empujado hacia adelante, y el quemosis, 
en cambio, está poco desarrollado. También puede ofrecer dificultades 
considerables la distinción entre el flemón orbitario y la periostitis de 
la pared de la órbita, principalmente porque estas dos afecciones pueden 
acompañarse una a otra. Por regla general, sin embargo, en la perios- 
titis no se afecta más que un punto preciso de la pared orbitaria y el 
globo ocular generalmente está desviado en sentido lateral. , sobre 
todo, lo que nos es útil para el diagnóstico del flemón 
consideración de su etiología. La: inflamación del tejido 
de proceder, en general, de tres causas diferentes. 
consecuencia de una infección directa de la ór PO ida a una lesión 
traumática. como las producidas por los cuerpo traños o por una 
operación. Muchas veces, se trata de cuerpos ex os que han penetrado 
en la órbita. La segunda de las causas me las puede consistir en 
una infección metastásica. Los casos de ege ar ero han sido observados 
después de la fiebre puerperal y de aya ermedades infecciosas, pero 
este origen metastásico del flemón de la ita constituye una excepción, 
cosa que tiene gran importancia cl y. En la mayoría de los flemones 
orbitarios, debemos pensar, en pri termino, en la tercera de las cau- 
sas mencionadas, es decir, e re astón del tejido orbitario por una 


inflamación que ha partido a y partes vecinas. 


bulbar pue- 
constituir la 


A 


Y 


V. Exoftalmía prod apor la inflamación de la pared y del periostio 
6 orbitarios 


La exofte SOS flamatoria puede ser producida no sólo por una in- 
flamación d o retrobulbar, sino también por una inflamación de la 


pared orbité o sólo de su periostio. Esta periostitis puede radicar en 
el ba a órbita o en sitios más profundos de la pared. 


eS 
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a) Periostitis del reborde orbitario 


En la periostitis pura del reborde orbitario (fig. 192), falta, en primer 
término, la exoftalmía, porque el proceso inflamatorio está situado de- 
lante del séptum orbitario. Tan sólo cuando la periostitis circunscrita 

de esta forma ha dado lugar a un abs- 
ceso del párpado, el cuadro clínico 
ofrece una complicación mayor. Cuan- 
do esto sucede, pueden encontrarse 
dificultades para descubrir que la pe- 
riostitis constituye el punto de partida 
del absceso palpebral. 


b) Periostitis de la pared de la órbita 


En esta periostitis (figs. 193 y 104) 
la exoftalmía constituye el síntoma 
más importante, pero, además de ella, 
hay una desviación del globo ocular 
en sentido lateral y perturbaciones de 
los movimientos del ojo, diplopia y, 
como manifestaciones de carácter in- 

Fig, 192. — Periostitis del borde orbitario flamatorio dolores fiebre rubicundez 
superior del lado izquierdo SÍ Er i Pd y 

y tumefacción de los párpados y, a 

veces, náuseas y vómitos. También 

constituye un síntoma muy importante, la presencia de una zona circuns- 
crita de la pared orbitaria, sensible a la presión. L¿adyunción visual del 
ojo está perturbada en alto grado, a consecuencia propagación: de 
la inflamación al agujero óptico. Hasta puede s r que las meninges 


sean invadidas por el proceso infiamatorio. <S 


| 

f 

| 

| 

| 

E 
E 
E 


Figs. 193 y 19: eo lostitis de la bóveda orbitaria izquierda con ceguera. Manifestaciones morbosas 
gravísimas. Incisión amplia del foco. Curación 


Ne Metástasis después de las enfermedades infecciosas -(sa- 
rampon, escarlatina, angina, fiebre tifoidea), sífilis y tuberculosis y le- 
es traumáticas del reborde orbitario, pero la causa más frecuente 

tá constituída por las inflamaciones de los senos accesorios de la nariz. 
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Por este motivo, siempre que se establezca el diagnóstico de exoftalmía, 
hay que plantear el problema de si se trata de una periostitis primitiva, 
hecho raro, o consecutiva a una sinusitis. 


VI. Exoftalmía producida por las afecciones de las cavidades 
accesorias de la nariz 


Entre todas las inflamaciones de las cavidades accesorias de las fosas 
nasales, las que con más frecuencia determinan la propagación al tejido 


Fig. 195. — Empiema del seno frontal Fig. 196. — Empiema d Ç 

izquierdo con exoftalmía acentuada “O 
intraorbitario, son las del seno frontal. Tras s g lo as Sa a 
del seno maxilar y de las células etmoidales y, fi te, las del seno 


esfenoidal. Las mi acioóS 
den estar constituída o SAIE un muco- 
cele o un empiema, n caben igualmente 
transiciones ae diferentes formas, y no 
puede t ON € lecerse una distinción rigu- 


e estos senos pue- 


rosa entre eA O: agudas y las crónicas. En 

general, s Doe que el mucocele de 
es sen > suele producir inflamaciones in- 
MS 


Nido los senos accesorios de las fosas na- 

S% Q llegado a dilatarse, producen una ex- 

tamia de curso lento, a consecuencia del 

del abombamiento del hueso. Por lo tanto, esta for- 

5 1a de exoftalmía forma parte, propiamente, del 

Fig. 197. — Edema del RT) grupo patogénico en que la exoftalmía se pro- 
superior izquierdo en 18 . . . ., 

A TEE AN duce a consecuencia de una disminución de la 

S cavidad orbitaria debida a la deformación de 

sus paredes Ni el mucocele del seno frontal, la porción de la pared 

orbitariaņ Que se abomba más fácilmente, es la súperointerna, por- 

que, OR sitio, su espesor está muy disminuido. Este mucocele da 

O veces, a dificultades diagnósticas considerables, porque la ex- 
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ploración de las fosas nasales no revela manifestación alguna de supura- 
ción en sus cavidades accesorias. La ectasia del laberinto de las células 
etmoidales produce una desviación del globo ocular hacia adelante y 
afuera. Precisamente, los mucoceles de estas células pueden alcanzar 
grandes dimensiones. En cuanto a la ectasia de los senos esfenoidales, 


Fig. 198. — Cinco días después de Fig. 199. — Cuatro semanas después 
la operación de la operación. 


Operación. del empiema del seno frontal del lado derecho por el procedimiento de Killian, practicada 
por el profesor Lange 


no produce, por sí sola, exoftalmía, y para que en se produzca una 
reducción de la cavidad orbitaria es preciso que rą) una afección de 
otros de los senos accesorios. Q) 

La situación es distinta, cuando los senos, fteSorios de las fosas na- 


sales son asiento de un empiema porque é casiona una inflamación 
de la SEN ya sea en medio de mani- 


festaci agudas, o bien empiece por 
un crónico. La inflamación de la 
nau e los senos produce trastornos 
ritivos del hueso y se propaga direc- 
mente por la substancia del mismo. 
or este motivo, en la mayoría de los 
casos en que se interesa la cavidad or- 
bitaria, ha empezado por producirse una 
periostitis o un absceso superióstico. Sin 
embargo, también puede suceder que la 
inflamación se haya corrido al tejido ce- 
lular de la órbita en una fase temprana 
del proceso. Estas diferencias dependen, 
sobre todo, de la naturaleza del agente 

X ; inflamatorio (figs. 195 a 199). 
AS Empiema del etmoides En la sinusitis frontal, la propaga- 
N ción del empiema hacia la órbita se re- 
vela Por la exoftalmía, por la desviación del globo ocular hacia abajo 
acia abajo y afuera, y por la limitación de sus movimientos. En el 
piema de este seno, pueden aparecer también, de un modo precoz, 


P 
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trastornos de la visión (neuritis óptica, atrofia del nervio óptico) y pará- 
lisis de los músculos oculares. 

En el empiema del laberinto etmoideo (fig. 200), el globo ocular se 
desvía sobre todo hacia afuera, o, más rara vez, hacia abajo, y la inflama- 
ción de la órbita réviste la forma del lemón orbitario de buenas a primeras, 
con más frecuencia de lo que sucede en el empiema del seno frontal. 
Además, en el empiema del laberinto etmoideo, la visión corre mayores 
peligros que en el del seno frontal. 

También hay que pensar en el empiema del seno maxilar. El inte- 
resamiento de la órbita debido a este empiema se distingue de la in- 
flamación orbitaria debida al empiema del seno frontal o del laberinto 
etmoideo, en primer término, por el desarrollo de un absceso subperiós- 
tico en la parte inferior de la órbita. También llama la atención, bajo el 
concepto clínico, el hecho de que los flemones orbitarios proceden de 
los empiemas del seno maxilar con más frecuencia que de los empiemas 
de otros senos accesorios de las fosas nasales, y que, de un modo es- 
pecial, dan lugar a una inflamación del tejido conjuntivo de la órbita, 
los empiemas del seno maxilar que se desarrollan en las enfermedades 
de las raíces dentarias cuando se produce, en el curso de éstas una infla- 
mación de la cavidad alveolar. También son muy frecuentes en este 
caso, las perturbaciones de las funciones visuales. 

Finalmente, tiene también gran interés para nosotros la propaga- 
ción a la órbita, que se produce. a consecuencia del empiema de las cé- 
lulas etmoidales posteriores o de los senos esfenoidales. Las enfermeda- 
des de estas cavidades se distinguen de las de los senos restantes, por 
la relativa rareza con que ocasionan la exoftalmía, la tumefacc 
párpados y los flemones orbitarios. En cambio, ocasion 
mente trastornos de la visión en forma de una neuritis y 
central. Por lo tanto, siempre que nos encontremos ant 
laterales de la visión que se han desarrollado con cie 
los cuales no puede observarse razón plausible 
sar en la posibilidad de que se trate de un empj 
noidales o de las células etmoidales posterj 


escotoma 
tornos uni- 
rapidez y para 
, debemos pen- 
de los senos esfe- 


Tratamiento de la exoital intlamatoria 


Para el tratamiento de la exoftalaía“fnflamatoria, es un hecho de- 
cisivo el de que, en más de 60 por de los casos, esta afección es la 
consecuencia de una a eo senos accesorjos de las fosas na- 
sales. De esto se deduce OS ayoría de las veces, el tratamiento 
debe dejarse en: manos del Ó sé y Te sólo en los flemones y en la 


periostitis de la órbita, e el ojo está en peligro, debe procederse a 
abrir ampliamente el LEY 


SY 
85. ES producida por los tumores de la órbita 


El cios de los tumores de la órbita es también la exof- 
talmía, qu aparece en una fecha tanto más tardía cuanto más hacia 
atrás, ir, más hacia el vértice de la órbita, está situado el tumor. 
o al, los tumores se desarrollan en el embudo formado por los 


— Römer. Tratado de Oftalmología. 
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músculos rectos o en el vértice de la órbita, empujan el globo ocular 
hacia adelante, en la dirección del eje de la cavidad orbitaria, al paso 
que, cuando la neoplasia procede de una de las paredes laterales de la 
órbita o de la proximidad de la zona anterior de la misma, sobreven- 
drá una desviación del globo ocular en dirección lateral. Sin embargo, 
a propósito de las inflamaciones de la órbita, hemos indicado ya que la 


desviación del globo ocular en sentido lateral no nos basta para diagnos- - 


ticar de un modo seguro el asiento del foco primitivo, porque pueden 
producirse rotaciones del mismo, que compliquen el cuadro clínico. 

El segundo síntoma de los tumores de la órbita puede consistir en 
la limitación de los movimientos del ojo, debida en parte a un hecho 
mecánico, es decir, a la disminución de la cavidad útil de la órbita, y 
en parte a las alteraciones de los músculos y de los nervios. 

En tercer lugar, deben tenerse en cuenta las alteraciones del nervio 
óptico. La compresión experimentada por éste puede revelarse por fenó- 
menos de estasis papilar. También puede suceder que la neuritis óptica 
termine por la atrofia del nervio, o que se produzcan hemorragias de la 
retina, etc. 

Hasta puede darse el caso de que el globo ocular se deforme bajo 
la acción del tumor en vías de crecimiento, de modo que se desarrolle 
una miopia o una hipermetropia, a consecuencia del aumento o de la dis- 
minución respectivamente de la longitud del eje del ojo. Según cuales 
sean la localización, la índole y la extensión del tumor intraorbitario, 
pueden producirse, además, otras manifestaciones, como la tumefacción 
de los párpados, la dilatación de las venas orbitarias, etc. A medida que 
el tumor sigue desarrollándose, la córnea puede destruirse, a consecuen- 
cia de una queratitis debida a la lagoftalmía, por er suficientes los 
párpados para cubrirla de una manera completaxKindlmente, el globo 
ocular puede estar rodeado completamente po masas neoplásicas 
que crecen a su alrededor, o bien estas ma en al exterior por la 
hendidura palpebral, sangran, se esfacelan_Mexperimentan una descom- 
posición pútrida, o penetran en los sen: pe de las fosas nasales 
y acaban por ocasionar la muerte a co a de la invasión de la ca- 
vidad craneal o de la formación de tasis. 

Al paso que el cuadro clínico d tumor orbitario llegado a la ple- 
nitud de su desarrollo es maniffésto, el DIAGNÓSTICO de esta afección, 
en sus primeros tiempos, puedelo)recer dificultades. En esta fase, nos es 

icar la palpación de la órbita, después de 


necesario muchas veces pr 
anestesiar al enfermo y h e recurrir a la diafanoscopia de los senos 


accesorios. 
Antes, sin «oO de aceptar de un moda decidido el diagnós- 
tico de tumor de l ita, debemos tener presente, en muchos casos, 
que la sífilis pue eterminar lesiones que evolucionan bajo la forma 
de un tumor orbitefio. Por este motivo, es un precepto clínico el de empe- 
zar por a al enfermo en busca de esta infección, siempre que presen- 
te una ex a que nos inspire sospechas de ser debida a un tumor or- 
bitario. este diagnóstico diferencial, hay que tener en cuenta que, 
cua neoformación orbitaria es de naturaleza sifilítica, generalmente 
se NS icen dolores intensos, que se exacerban por la noche, al paso que 
eate Ñntoma suele faltar en los tumores propiamente dichos. Además, en 

eriostitis gomosa, la pared de la órbita suele ser sensible a la com- 


; résión, al paso que los tumores generalmente carecen de este síntoma. 


ENFERMEDADES DE LA ÓRBITA 395 


Ya se comprende que es también importante la averiguación de la exis- 
tencia de otros síntomas sifilíticos y, especialmente, de tofos en los hue- 
sos de la cara y del cráneo. Sobre todo, en la actualidad, en todos los 
casos de tumor de la órbita hay que recurrir a la reacción de Wasser- 
mann, que nos dirá de una manera segura si nos encontramos ante un 
enfermo infectado por la sífilis. 

Por lo demás, no son muy raros los casos en que debemos admitir 
la existencia de un tumor de la órbita en vista de todos los síntomas, 


Fig. 201. — Angioma cavernoso de la ór- Fig. 202. — Angioma ca e 
bita derecha órbita dere 


pero, al practicar la operación, no encontramos alguno. Este 
hecho no está todavía suficientemente puesto Au . Algunas veces, 
se trata de procesos inflamatorios crónicos de NO vidad. 


Finalmente, debemos recordar que Ruede producirse también la 
exoftalmía en algunas enfermedades g áles. Así, pueden aparecer, 
en la leucemia y en la seudoleucemia pfiimores de la órbita que deben ser 
considerados como linfomas. Esto ores no deben ser objeto de un 
tratamiento operatorio, porque | iencia demuestra que pueden des- 
aparecer bajo la sola acción quinina y del arsénico. En cambio, 
en los tumores propiament "hos, no cabe otro tratamiento que la 
Operación. 

Basándonos en aC DN de diagnóstico práctico, podemos 
distinguir los AS) grupos de tumores de la órbita: 1. Tumores 
vasculares ; 2. Tu ` quísticos ; 3.° Tumores óseos; 4.° Tumores de 
las partes bland Q) a Órbita; 5.° Tumores del nervio óptico. 

1. Tumo asculares, constituídos por telangiectasias o caver- 
nomas y c ados por su crecimiento lento y por el aumento que 
experimenta exoftalmía cuando el individuo dobla el cuerpo hacia 
o (figs. 201 y 202). 

stes orbitarios (fig. 203), constituídos principalmente por 


2N X 
auias ermoideos (generalmente nacidos fuera del embudo muscular, 
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en la proximidad de la abertura anterior de la órbita), por quistes hida- 
tídicos o por un encefalocele. En este último caso, la pared del quiste 
está constituída por la duramadre, y, en su interior, hay líquido cefalo- 
rraquídeo. Los encefaloceles residen preferentemente en el ángulo inter- 
no y superior de la órbita. También se observan quistes orbitarios acom- 


: Fig. 204. — Osteoma de la pa- 
Fig. 203. — Quiste de la órbita red posterior del seno frontal 


pañados de microftalmía, y, en este caso, se trata de una anomalía del 
desarrollo, debida a que, después de haberse ocluído la hendidura ocu- 
lar fetal, el tejido mesodérmico sigue proliferando. 

3. Tumores óseos (fig. 204), constituídos por gxostosis y osteo- 


Fig. 205. — Me Gajs carcinomatosa de 
la órbita dekg en el cáncer del Fig. 


ígado 
+ S 
me dentes de la bóveda de la órbita o de las cavidades accesorias 
de lè 


isma. Estos tumores se aprecian por medio de la radiografía. 
4. Tumores de las partes blandas de la órbita. — Los carcinomas 


206. — Fibrosarcoma de la órbita 
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ellos, son poco frecuentes los que tienen un origen retrobulbar. Son más i 
frecuentes que los carcinomas, los sarcomas de la órbita, que pueden re- | 
vestir cualquiera de las modalidades de esta clase de tumores y proceder 


Fig. 207. — Melanosarcoma de la órbi- Fig. 208. — Cicatrización des- 
ta con metástasis de la piel pués de la evisceración de la 
órbita 


de todos los tejidos de la órbita, como el periostio, la cápsula de Tenon, 
la vaina del nervio óptico, etc. (figs. 205-208). 

5. Tumores del nervio óptico. — Podemos admitir, en ql terreno dl 
clínico, un tumor del nervio óptico, cuando se produce, ya N prime- N 


€ MA 


“EN 


~ | | 
aO ¡ | 
Fig. 209. — Trazado de IN Sión en la opera- Fig. 210. — Conservación del ojo (lado 1 
ción de Krönlein (segú b). La línea arquea- derecho) después de una operación de 
da representá cisión cutánea Krönlein, practicada por Römer. Tu- | | 
+ mor descrito por Lghlein 


ras fases AN N ntermedad, una exoftalmía, que crece lentamente y sin 
ocasionan dotores, y que desvía el globo ocular directamente hacia ade- 
lant gunas veces, un tanto hacia abajo y afuera. Además, otro de 
Su Mor as consiste en la aparición muy temprana de la ceguera del 


50 


mm >» 


£98 RÓMER 


ojo enfermo, acompañada de las manifestaciones de la neuritis o de la 
atrofia del nervio óptico. A. von Graefe ha llamado la atención sobre la 
conservación de la movilidad del ojo, que se observa en la mayoría de 
estos tumores. Finalmente, es un hecho propio de éstos su relativa be- 
nignidad. 

Los tumores secundarios del nervio óptico son debidos a la propa- 
gación de un sarcoma o de un glioma intraocular, o se desarrollan' en 
virtud de un hecho metastásico. 

TRATAMIENTO. — En los tumores de la órbita, debe acudirse, desde 
luego, a la operación, tanto si se trata de una neoplasia benigna, como de 
una neoplasia maligna. 
En los tumores poco vo- 
luminosos y situados en 
la parte anterior de la ór- 
bita, se prueba de llegar 
hasta ellos por la vía con- 
juntival o incindiendo el 
párpado. Si se trata de 
un tumor maligno llega- 
do a una fase avanzada, 
hay que practicar el va- 


Figs. 211 y 212. — Uuo de mis discípulos, a quien eventó la escopeta en una partida de caza, 
durante las vacaciones. Permaneció cuatro señiana un hospital. A su vuelta, aquejaba dolores 
intensos en la órbita; cicatriz en el borde orbitário inferior, producida por el desgarro del párpado; 
parálisis del recto inferior. El examen radiogr; emostró que había un fragmento de la envoltura 
del cartucho, de un centímetro, en el vértice (emo orbitario, cerca del agujero óptico. Practiqué 
la extracción de este cuerpo extraño, MP jua a ya fuertemente capsulado, empleando para ello la 


operación de Krónlein. El ojo recok ana movilidad perfecta y su agudeza visual normal 


ciamiento de la órbita. Q s inoperables deben ser sometidos al tra- 
tamiento radioterápic OS hay que decir que debemos plantearnos, en 


primer término, 1 ión. de si es posible conservar el ojo, tanto si 
éste ha conservaflo potencia visual, como si su conservación tiene 
una utilidad pura te estética. La indicación de la conservación del ojo 


queda satisf Goji se emplea el método de Krónlein, en el cual se practica 


la resecció poral de una porción de la pared orbitaria (figs. 209-212). 
Cada dí ayor el número de los casos en que se han extirpado con 


éxito N servando el ojo, con ayuda de este método, los tumores re- 
trob DS 


es. 
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86. Exoftalmía producida por anomalías vasculares 


A) FExoftalmía pulsátil 


La exoftalmía pulsátil (fig. 213) es una consecuencia de la disla- 
ceración de la carótida interna que comunica, a consecuencia de esté 
accidente, con el seno cavernoso. Si se rechaza el globo ocular 
hacia el fondo de la órbita por medio de una 
compresión, se percibe un estremecimiento 
acompañado de pulsaciones, y la ausculta- 
ción con el estetoscopio aplicado en el párpado 
superior revela un soplo intenso evidente. 

Esta afección puede producirse en dos 
formas distintas : 

a) Forma idiopática. — Cuando la pa- 
red de la carótida no tiene sus caracteres nor- 
males, puede dislacerarse a consecuencia de la 
tos o del acto de doblar el cuerpo hacia ade- 
lante, y, sobre todo, se ha producido una ex- 
oftalmía pulsátil de este género durante el em- 


barazo. . y if 
b) Forma traumática. — Esta forma pue- Fig. 213. — Exoftalmía pulsátil | 


| 
| 
| 
. . ? PE - 1yil 
de ser debida a diferentes lesiones traumáticas, Ñ 
como las fracturas de la base del cráneo o las heridas por arma dle fuego. | 
El oftalmoscopio revela, en muchos casos, que la papila es a de tras- | 


tornos circulatorios, como el estasis, la tumefacción o, es, la is- | 
quemia. | 

El TRATAMIENTO de la exoftalmía pulsátil debe cefiyStir en la opre- 
sión de la carótida primitiva por medio de instru os apropiados o : 
en la ligadura de este vaso. ES | 


B) Exoitalmía gallo 1 


Hay casos, en que el globo ocular Q más o menos de la órbita a 
consecuencia de una dilatación ey” de las venas ¡orbitarias, en 
cuanto se produce un estasis ven: esta cavidad ; por ejemplo, en f 
el acto de doblar la cabeza, cy comprime la yugular interna, si | 
se practica una espiración fo teniendo cerradas las ventanas de la 
nariz, etc. Esta afección da l nacimiento. Su tratamiento está limi- || 
tado a un régimen de {ida} Tircunspecto. 


81. Areo en forma de torre y exoftalmia [i 


+ 


En los Qe cráneo en forma de torre, se producen, con bastante | 
frecuenciayg pérturbaciones visuales debidas a la neuritis óptica y a la | 
atrofi ervio óptico. En segundo término, se observa en el cráneo | 
en S dé torre y en la cabeza de forma puntiaguda, una exoftalmía | 
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bilateral, que constituye un síntoma frecuente de estas deformidades. 
Esta exoftalmía se explica por la modificación que debe producir una 
deformidad de la órbita en la situación del globo ocular. Así, sucede 
en los casos en que hay una ectasia de las paredes de las cavidades ac- 
cesorias de la nariz, porque en ella puede producirse una exoftalmía 
muy acentuada. Del mismo modo, en el cráneo en forma de torre y en 
el cráneo de forma puntiaguda, la órbita ha adquirido una configura- 
ción especial y está considerablemente acortada, a consecuencia de la 
situación de las alas mayores del esfenoides en un plano próximo al fron- 
tal en la mayoría de los casos, la exoftalmía tiene un interés puramente 
diagnóstico, y no adquiere más que un grado poco acentuado. Sin em- 
bargo, algunas veces puede alcanzar tales proporciones, que la cór- 
nea corre el peligro de ser invadida por una queratitis debida a la la- 
goftalmía. 


La exoftalmía puede producirse, no sólo en estas deformidades cra- 
neales, sino también en la hidrocefalia. Sin embargo, este hecho es raro, 
en conjunto, porque en la hidrocefalia la presión anormal obra de un 
modo uniforme en todos sentidos, y más bien tiende a abrir las suturas, 
que a deprimir el techo de la órbita. De todos modos, se ha observado, en 
algunos casos de exoftalmía, que la depresión de la bóveda de la órbita 
puede ser producida por una hidrocefalia externa e interna. Finalmente, 
recordaré que en algunos casos sumamente raros de lesiones raquíticas del 
cráneo, puede producirse una exoftalmía, que es igualmente debida a la de- 
presión del techo orbitario hacia abajo por una hidrocefalia concomitante. 


88. Enfermedad de TN 


Los síntomas oculares desempeñan un l importante en el diag- 
nóstico de la enfermedad de Basedow, cuy omas cardinales son la ta- 
quicardia, el bocio y la exoftalmia. 

1. Exoftalmía. — Este síntom neralmente doble, pero puede 
ser también unilateral u, otras v a ae una acentuación diferente 
en uno y otro ojo. Es un hecho Segacterístio el de la integridad de los 
movimientos de los globos ocu En la producción de la exoftalmía, 
desempeña un papel a 2] estado de repleción anormal de las 
venas intraorbitarias. 


2. Abertura exage e la hendidura palpebral. — La hendidura 
palpebral está abiert tal punto, que se descubre una estrecha faja 
de esclerótica encin l borde superior de la córnea. Este síntoma es 


debido a que el farpedo está levantado en un grado anormal. [Signo de 
Stellwag. — M. ¥ 

3. Sul de Graefe, constituído por una alteración del movi- 
miento del ado superior, que se produce al bajar la mirada. Al bajar 
el o s ojos, los párpados superiores no siguen este movimiento, 
yh Sy Petraen un tanto, de modo que se descubre la parte superior de 


la tica (fig. 214). 

Ri en la enfermedad de Basedow, se produce la exoftalmía, no 
“Alen faltar los dos síntomas palpebrales que acabamos de señalar. Sin 
(nðargo, hay casos en que la primera no existe o no se ha desarrollado 


y 
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todavía, y, en cambio, pueden apreciarse los síntomas palpebrales. Hasta 
se han observado estos últimos en un solo ojo en casos sin exoftalmia. 
En aquellos otros en que la exoftalmía es unilateral, los síntomas palpe- 
brales suelen estar limitados al ojo exoftalmo. En cambio, hay casos 
de exoftalmía acentuada, en que los síntomas palpebrales son poco pro- 
nunciados, o hasta faltan por completo. En general, pueden compro- 
barse los síntomas palpebrales en las dos 
terceras partes aproximadamente de los ca- 
sos de enfermedad de Basedow. 

4. Disminución del parpadeo reflejo. 
Los dos síntomas palpebrales descritos, es 
decir el agrandamiento de la hendidura pal- 
pebral, la alteración del movimiento del pár- 
pado superior que tiene lugar, en condicio- 
nes normales, cuando se dirige la mirada 
hacia abajo, y la alteración del parpadeo re- 
flejo [Signo de Rosenbach. — M. A.|], de- 
penden de un aumento de tono del múscu- 
lo elevador del párpado superior. 

Algunos individuos afectos de enfer- 
medad de Basedow se quejan de un lagri- i 

> Fig. 214. — Síntoma de Graefe en la 
meo intenso, que sobreviene a modo de ac- enfermedad de Basedow 
cesos, y de sequedad de los ojos. La defi- 
ciencia de la protección de la córnea por los párpados puede ocasionar 
una queratitis debida a la lagoftalmía. Además, en los casos graves, 
sobrevienen parálisis de los músculos oculares y, sobre todo, uķa oftal- 
moplejía externa. [Es frecuente la insuficiencia de la conv nója, sig- 
no de Moebius. — M. A.] | ES 

TRATAMIENTO DE LOS SÍNTOMAS OCULARES. — En RI 


almía acen- 
l tejido fibro- 
demás, se em- 


tuada, se practicará la tarsorrafia o la incisión profun 
so del séptum orbitario, según el método de K 


pleará el tratamiento propio de las complicacio njuntivales y cor- 
neales. O 

Hay todavía otras enfermedades gen s y de origen tóxico, en las 
que observamos la exoftalmía, como ejemplo, la acromegalia, el 
uso demasiado prolongado de los ados de tiroidina y, en los pe- 
rros, la inyección de parafenilendi¡ . En el hombre, se produce cons- 


tantemente una ligera exoftalNad£deshués de la instilación de cocaína, 
a consecuencia de la excitaciakYel simpático ocular. 


Q 
Sl 


XIII 


LESIONES TRAUMÁTICAS DEL OJO 


Las lesiones traumáticas del ojo pueden clasificarse con arreglo a 
diferentes puntos de vista. Las causas que las producen pueden ser de 
naturaleza mecánica, térmica o química ; puede tratarse de lesiones con 
permanencia del cuerpo extraño que las ha producido, o de lesiones fal- 
tas de esta complicación, y si bien es cierto que podríamos distinguir las 
lesiones traumáticas del globo ocular, de las de los tejidos vecinos, está 
más en armonia con las mecesidades de la practica, atender en primer 
lugar, ante una lesión traumática del ojo, a si se trata de una lesión su- 


f 
| 
| perficial, de una contusión o de una herida bss pa del globo. 


En la mayoría de los casos, la anamnesis n vela ya cuál es el 


grupo de lesiones en que debemos clasificar el espectivo. 

En las lesiones superficiales, la acción tr ática, en sí misma, ha 
| sido ligera, y las lesiones interesan sobrefkoWo la superficie del ojo. 
| En las lesiones contusas, obra sobre el gquuna violencia obtusa, y en 
| las penetrantes, la cápsula del globo ha sido atravesada por un 
objeto más o menos agudo. O 


89. Lesiones nO superficiales del ojo 


Estas lesiones pued Gr la conjuntiva o las capas superficiales 
de la córnea. En 1 , Se nos ofrecen principalmente tres clases 
de ellas : 

E Herd iron en el saco conjuntival y en la córnea ; 


2. Heridgs f erosiones de la córnea sin penetración ; 
SA O iras y Cauterizaciones del ojo. 
+ 


1R eros extraños del saco conjuntival y de la córnea 


N introducción de un cuerpo extraño en el saco. conjumtival o su 
; plantación en la córnea constituyen hechos cotidianos. El enfermo se 
| eja de que «se le ha metido algo en el ojo», hay fotofobia y lagrimeo, 

So el ojo está inyectado y doloroso. Es un hecho característico el de que 
US 
| N 


IPN 
A eo 
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los dolores disminuyen cuando el enfermo mantiene el ojo quieto. Si 
buscamos entonces el cuerpo extraño, encontraremos, sobre todo, pe- 
queñas partículas de carbón o de ceniza, fragmentos de las alas de pe- 
queños insectos, o granos de arena, que han llegado a la superficie del 
globo ocular cuando el enfermo pasaba por la calle o iba en un tren, etc., 
y que han sido llevados de uno.a otro sitio por los movimientos de par- 
padeo. Cuando quedan debajo del párpado inferior, ocasionan molestias 
escasas, pero si se alojan debajo del párpado superior, este hecho se re- 
conoce por la sensación de presión y por los dolores. Estos últimos son 
debidos a que, cada vez que el enfermo parpadea, el cuerpo extraño roza | 
con la córnea y se producen: lesiones del epitelio de ésta. Sin embargo, | 
aun sin que sobrevengan estas últimas, el cuerpo extraño estimula las | 
terminaciones de las fibras del trigémino que se distribuyen en la córnea. | 

| 

| 

| 


Cuando el cuerpo extraño queda detrás del párpado superior, se 
aloja de un modo preferente en el surco subtarsal, depresión poco pro- 
funda que corre paralelamente al borde palpebral. 

Debe extraerse el cuerpo extraño con una torunda de algodón hu- 
medecida. Aun después de esta extracción, el enfermo experimenta, du- 
rante algún tiempo, la «sensación de cuerpo extraño», y hasta, a veces, | 
insiste en que el cuerpo extraño sigue todavía en su sitio, a pesar de i 
que se lo mostramos en la torunda con que lo hemos extraído. En estos 
casos, se aplica una gota de solución: de cocaína, y el dolor desaparece. ; | 
Si bien las más de las veces la presencia de un cuerpo extraño en el 
saco conjuntival se revela por la sensación dolorosa, puede suceder que i 
quede en la conjuntiva sin producir irritación alguna. Esto sucede, de | 
un modo especial, con los granos de pólvora. Del mismo modo, ķuando i 
un cuerpo extraño llega al fondo de! saco superior, puede $ necer 1 
durante largo tiempo en él, sin ocasionar trastorno algu añ sólo | 
al cabo de algún tiempo, se producen las manifestacionesspúóbias de un | 
catarro crónico de la conjuntiva. Algunas veces, el enfefixo se ha intro- 
ducido él mismo, intencionadamente, un cuerpo extr n el saco con- | 
juntival. Así, hay todavía en la actualidad, en as comarcas, la | 
mala costumbre de introducirse debajo del pár s llamados ojos de | 
cangrejo (concreciones aplanadas que se form l estómago de este f 
animal), con la esperanza de que, de este y será expulsado el otro 
cuerpo extraño, de reducidas dimensione e ha penetrado anterior- 
mente en el ojo. No pocas veces, ocurre_qUes al cabo de algunos meses, 
el médico descubre el ojo de cangrejo Pp fondo de saco, donde estaba 
envuelto en el tejido de granulació( | 

También se introducen cu traños en el ojo, para simular | 
una enfermedad de este órgangMASI, algunas veces, los individuos que | 
deben ser objeto de un dictam e accidente del trabajo, vienen a nues- | 
tra inspección con un estądo frritativo del ojo que fué objeto del acci- f 
dente, sin que encontremos Yázón natural alguna de esta situación. fi 

Las lesiones proa s por las aristas de las gramíneas provocan 

| un cuadro ERR constituído por la permanencia prolongada de 


estos cuerpos extr en el saco conjuntival. No pocas veces, el extre- | 
mo agudo de estas aristas llega al saco conjuntival y se hunde Al 


en el tejido ndo de saco superior, ocasionando progresivamente | 
una irritación iítensa del ojo, acompañada de tumefacción de los pár- 6 El 
pados secreción purulenta abundante. En este caso, puede pro- A 
"S ua 


dro que, a primera vista, remeda el de una conjuntivitis in- Mi 
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fecciosa intensa. Sin embargo, el médico experto descubre la existencia 
del cuerpo extraño, fijándose en las erosiones superficiales producidas en 
la córnea por el roce de aquél con esta membrana. Así, en presencia de 
este último síntoma, debe anestesiarse perfectamente el ojo con una so- 
lución de cocaína, y se explora de un modo detenido el fondo de saco su- 
perior. 

Cuerpos extraños de la córnea. — Las lesiones de esta membrana 
producidas por cuerpos extraños constituyen accidentes muy frecuentes. 
De un modo especial, están expuestos a ellas los obreros empleados en 
las industrias del hierro, pero también van a parar frecuentemente a la 
superficie de la córnea los fragmentos de piedra, el polvo de carbón o de 
cristal, los granos de pólvora, etc. El ojo presenta una inyección ciliar, 
hay fotofobia, lagrimeo y dolores. Si el cuerpo extraño permanece im- 
plantado algunos días en la córnea, se desarrolla a su alrededor una zona 
de reacción, constituída por una aréola de color gris. Tan sólo pueden 
quedar incluídos en la córnea, sin producir reacción alguna, los granos 
de pólvora y los fragmentos pequeños de piedra o de cristal. En cam- 
bio, cuando se trata de pequeñas porciones de hierro candente, se pro- 
duce muy pronto, además del anillo blanco agrisado debido a la que- 
madura, un cerco parduzco, teñido de herrumbre. Cuando vemos apa- 
recer un anillo de infiltración purulenta de color amarillo y acompañado 
de cambio de color del iris y de estrechamiento de la pupila, debemos ad- 
mitir que se ha desarrollado una infección de la pequeña herida. 

TRATAMIENTO. — Cocainización y extracción del cuerpo extraño y 
del cerco que le rodea, con la aguja de cuerpos extraños desinfectada 
por el paso a través de la llama. Aplicación de una pomada de sublimado. 


La situación es más grave, cuando el cuerpo ño está alojado en 
las capas más profundas de la córnea o hasta sk urta sobresale en la 
cámara anterior. Si se trata de un fragmento ierro, puede acudirse 


. Si estas tentativas fra- 
Núuído por un fragmento de 
n de practicar una incisión 
extraer el cuerpo extraño con 


a las tentativas de extracción con el electro 
casan o si el cuerpo extraño no está co 
hierro, podemos encontrarnos en la p 
en la córnea con el cuchillo lanceolg 

las pinzas, desde la cámara ante(iod) 


JI. ORF de la córnea 


Las erosiones supe Q, del epitelio corneal son muy dolorosas, 
ocasionan un intenso irritativo del ojo, y se las puede apreciar 
fácilmente por medie la instilación de fluoresceína. Muchas veces, 
estas erosionesS bidas al deslizamiento de una rama, de una hoja 
de árbol o de (uy por la córnea, de lo que resulta una lesión superficial 
de ésta. 

Estas Cápnes deben ser objeto de un tratamiento cuidadoso, cons- 
tituído aplicación de una pomada de sublimado y de un vendaje. 
Recu que estas lesiones ligeras pueden constituir el punto de parti- 
úlcera Serpiginosa [especialmente cuando existe obstrucción oO 
ción de las vías lagrimales. — M. A.] 
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Erosiones recidivantes 


Algunas veces, después de erosiones de la córnea, queda una vul- 
nerabilidad extraordinaria del epitelio, y en ocasiones sucede que, al cabo 
de algunas semanas, y hasta meses, de haberse producido su cicatriza- 
ción, sobreviene, exactamente en el mismo sitio, una nueva erosión, 
acompañada de manifestaciones irritativas intensas y de dolores, sin 
que se haya producido lesión traumática alguna. La erosión del epitelio 
aparece de un modo especial por la mañana, cuando el individuo abre 
los ojos al despertarse. 

TRATAMIENTO. — Aplicación de un vendaje y de una pomada asép- 
tica (dentro del ojo) al acostarse, durante varios días consecutivos, a fin 
de que al despertar no se vuelva a arrancar el epitelio neotormado ; y en 
los casos pertinaces, el raspado y hasta la cauterización de la erosión de 
la córnea. ; 

Las erosiones, por lo tanto, constituyen heridas muy superficiales de 
la córnea. En cuanto a las heridas profundas, están constituídas por 
desgarros o por incisiones. Generalmente, los bordes de la herida se 
abultan rápidamente, aunque no se haya producido perforación alguna 
de la córnea, porque se infiltran del líquido contenido en el saco con- 
juntival. 


HI. Quemaduras y cauterizaciones 


En primer término, las quemaduras producidas por la cal o por los 

ácidos y las lejías, y las debidas a líquidos calientes de naturaleza acuo- 
sa o grasa, o a metales fundidos y otros cuerpos en estado de sdpndes- 
cencia, ocasionan la mortificación y la necro- SK 
sis de la conjuntiva y de la córnea, en una 
forma más o menos acentuada, según la in- 
tensidad y el tiempo de acción. La cal puede 
producir estos efectos, ya sea apagada, ya en 
lechada, o en papilla de cal, ya de argamasa o 
de abonos que contienen esta substancia. L 
intensidad de la opacidad de la córnea depęn- 
de de la profundidad que alcanza la dest 
ción de esta membrana. Si únicamente sk_o 
erosionado la capa epitelial, como sufí», ocu- 
rrir en las cauterizaciones producid r las 
tenacillas de rizar el pelo, la rege 5n tie- 
ne lugar muy pronto. En cam las cau- 
terizaciones graves produ doy r la cal, la na e VE E tapar 
córnea puede quedar confu lor completa- metal candente 
mente blanco aporcelanad®æ®seca e insensible. 
Las porciones RO y necrosadas de la conjuntiva y de la córnea 
van desprendiéndos a poco, pero el estado irritativo del ojo persiste 
durante largo tie No hay que decir que las superficies cruentas y 
las pérdidas di Nstancia se reparan con formación de tejido cicatricial 
(lámina XXNKWbura 1). 

Cuandgq séñan producido tales cauterizaciones de la córnea, quedan 


opacida e la misma que perjudican la función visual. Los procesos 
ES e la conjuntiva ocasionan frecuentemente adherencias en- 


AS 
SU 
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tre la conjuntiva palpebral y la bulbar. La adherencia completa entre 
los párpados y el globo del ojo recibe el nombre de simbléfaron total 
(figura 215). En los casos de este género, afortunadamente muy raros, 
el saco conjuntival queda obliterado en toda su extensión. 

En la mayoría de los casos de simbléfaron total, los bordes de los 
párpados están también adheridos entre sí (anquilobléfaron) (fig. 216). 
En los casos más graves, muchas veces apenas se descubre el globo del 


Fig. 216. — Oclusión cicatricial Fig. 217. — Criptoftalmía traumática, des- 
de la órbita, después de una pués de una quemadura «producida por 
quemadura grave hierro candente 


0jO, y nos encontramos entonces con una especial riptoftalmía trau- 


mática) (fig. 217). En el simbléfaron parcial, amente se producen 
adherencias a trechos entre las zonas de la ntiva palpebral v las 
de la conjuntiva bulbar contrapuestas un tras, 

_ Si las adherencias no llegan más los fondos de saco. se da 
al simbléfaron el nombre de simbléfa osterior. Cuando forman cor- 
dones cicatriciales aislados, exten a manera de puentes entre el 
párpado y el globo del ojo, dez m que podemos hacer pasar en al- 
gunos sitios una sonda por deb3%y de ellos, se da a este estado el nom- 
bre de simbléfaron anterior o orma de puente. Unicamente el sim- 
bléfaron parcial es A) e mejoría, por medio de una operación. 

TRATAMIENTO. — En auterizaciones producidas por la cal, debe 
empezarse por la extra inmediata de todas las partículas algo grue- 
sas contenidas en el conjuntival, y, tras ello, se lava este último con 
solución de cloru dico o con un agua mineral sulfatadosódica o 
sulfatadomagngica” Tras ello, se aplican una pomada y un vendaje. 
Para aclarar la acidades de la córnea que puedan quedar a consecuen- 
cia de la eeen cion de ésta con la cal, se practicarán más tarde 
instilacio e una solución de tartrato amónico neutro al 10 por 100. 

ién de gran predicamento para el tratamiento de las que- 
culares por la cal, los lavados con agua azucarada, por for- 
e dice) sacarato de cal insoluble ; nosotros la empleamos siem- 
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90. Lesiones producidas por contusión, sin rotura 
de la cápsula ocular 


Las contusiones constituyen lesiones traumáticas del ojo y de las 
partes vecinas, debidas a una acción obtusa, sin penetración del agente 
traumático en los tejidos. Si la contusión afecta el globo ocular mismo, 
se le da el nombre de contusión directa, al paso que se tratará de una 
contusión indirecta, cuando el globo ocular es puramente objeto de 
una conmoción transmitida desde las partes vecinas u otras más o menos | 
distantes. Todas las contusiones tienen el carácter común de ocasionar | 
alteraciones mecánicas en los tejidos afectados por ellas, como compre- | 
siones, desviación de los elementos de los tejidos, soluciones de con- | 
tinuidad y desgarros, separación de zonas enteras de la posición mutua 
que les es natural, etc. Según la forma en que estos diferentes hechos | 
mecánicos se asocian unos a otros, se producen los cuadros clínicos más 
variados. 

Por razones prácticas, dividiremos las lesiones contusas del globo- 
del ojo en: 1. Contusiones acompañadas de rotura de la cápsula exter- 
na del globo ocular; 2.” Contusiones sin esta rotura. 


Lesiones contusas del ojo sin rotura de la cápsula ocular 


Los cuadros clínicos debidos a las contusiones en que oduce | 
la rotura del globo ocular son muy variados. El médico no rá” pasar | 
por alto ninguna lesión si tiene en cuenta el siguiente ÉS 


Resumen de los cuadros clínicos que se TY consecuencia 
de las contusiones del globo ocular sin rotura de: cápsula externa: 


1. Hemorragias de los párpados. 
2. Hemorragias subconjuntivales. 
3. Opacidades y erosiones epi de 


la córnea. 
4. Hipema. (eg) 
53. Iridodialisis e irideremi 
6. Desgarros radiales [ee : 
7. Midriasis y miosis ticas. En la parte anterior 
8. Desgarros de la isa del esfínter, del globo ocular. 
y desgarros de algunas GPi Iris. 
9. Inversión del i 


10. Parálisis e Esyasmos de la acomo- | 
dación. 


11. Catatat O | 
12. Sut y luxación del cristalino. 
TS: Pu e hipertonía. | 


: En la pa 
morragias del cuerpo vítreo. FR D A | 
moción de la retina. S ular. | 


a 
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| 16. Hemorragias de la retina; lesiones 
| de la mácula. 
17. Desprendimiento de la retina. 
18. Hemorragias de la coroides con fo- | En la parte posterior 
cos de pigmentación y de decoloración. del globo ocular. 
19. Rotura de la coroides. 
20. Contusión o desgarro del nervio óp- 
tico; hemorragias en la vaina del mismo. 


| 

|i Las manifestaciones ordinarias de las contusiones del globo ocular 
| son: La tumefacción y equimosis de los párpados, las hemorragias de 
la conjuntiva bulbar y, a veces, las opacidades de la córnea constituídas 
por erosiones o por enturbiamientos profundos a modo de nubes (des- 
garros de la membrana de Descemet o lesiones endoteliales) y el hipema 
(derrame sanguíneo en la cámara anterior, generalmente limitado por 
una línea horizontal, y enturbiamiento del humor acuoso por un trasu- 
dado que contiene fibrina) (lámina XXIII, figura 2). 

1 Sin embargo, cuando la cámara anterior está llena de sangre en 
NN totalidad y la reabsorción de ésta se retarda, puede desarrollarse un cua- 
dro clínico al que se da el nombre de infiltración hemorrágica de la cór- 
nea. Prodúcese, en estos casos, una opacidad, en forma de disco, de la 
porción central de la córnea, al paso que el borde de ésta queda íntegro 
a modo de un anillo. Este cuadro morboso es debido a que la materia 
colorante de la sangre pasa por difusión, desde la cámara anterior, al 
espesor de la córnea, y produce, en ésta, diferentes alteraciones. Cons- 
tituye un hecho característico de esta infiltración hemorrágica de la 
córnea, el de que esta opacidad disciforme no desapafece hasta al cabo 


de algunos años, en una forma gradual. SS 
Iridodialisis. — La manifestación más A stas contusiones 
del globo ocular es, al principio, la alteración forma de la pupila, 
que ha perdido su configuración redonda, d o que el borde de ella, 
en vez de tener una forma circular, ha adqfMykdo, en algunas porciones, 
una forma lineal recta. Por otra parte, ez orde ciliar del iris, se apre- 
Jii cia un pequeño segmento de color K9 que corresponde a una zona 
ji en que el iris se ha desprendido de ® sèrción. Si se practica el examen 

| oftalmoscópico, se aprecia, en es zoMa periférica falta de iris, un reflejo 
rojo igual al que presenta la pyè, con tal que la lesión traumática no 
haya ocasionado una opacidad cristalino o del vítreo. Si este arran- 


camiento de la inserción i del iris es extenso, pueden apreciarse, a 


través de él, los procesos es, el borde del cristalino y las fibras zonu- 
lares (lámina XXII[ 2d 

El tratamiento $ iridodialisis es nulo. Esta circunstancia, sin em- 
bargo, no es un O desgracia, por cuanto, en la mayoría de los casos 
de iridodialisis, da Potencia visual no está alterada, sobre todo si el des- 
garro es pocgwextenso. Tan sólo en las desinserciones extensas, se pro- 
duce una ae ia monocular, por formarse a la vez, en la retina, una 

a 
p 


imagen O a los rayos que pasan por la pupila y otra debida a los 
Ii rayog* asan por la solución periférica de continuidad del iris. En 
jii tal s, podrá ser útil el empleo de una placa estenopeica adecuada. 
f Si NN ristalino se ha interesado, puede ocurrir que el herido utilice la 
a de la iridodialisis para la visión. 
Las dimensiones del desgarro pueden ser muy distintas. Algunas 
1 
N 


N 


| 
| | 


| 
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Lámina XXIII. 


Fig. 3. Iridodiálisis. 


Fig. 1. Quemadura reciente producida por Fig. 2. Hifema. 


un hierro candente. 


Fig. 4. Midríasis traumáti 
de la superfi 


g. 5. Quiste seroso del iris, de origen 


q4% traumático. 


desgarros radiales 
el iris. 


Fig. 6. Catarata complicada producida por una 
contusión, que data de treinta años. 


SY 
ES 
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veces, es tan pequeño, que apenas se le: puede descubrir, pero, en otros 
casos, el iris entero puede desprenderse de su inserción ciliar a conse- 
cuencia de una contusión, y se retrae, reduciéndose a un pequeño ovillo 
que yace en el fondo de la cámara anterior, donde va retrayéndose cada 
vez más. 

Midriasis traumática. — La pupila ofrece una dilatación mediana 
y su borde presenta pequeñas escotaduras. La dilatación pupilar es de- 
bida a que, en estos sitios escotados, el borde de la pupila se ha retraído 
un tanto. En algunos casos muy raros, estos desgarros radiales llegan 
hasta el borde ciliar del iris, pero, las más de las veces. únicamente afec- 
tan la zona del esfínter. La causa más frecuente de las dilataciones pupi- 
lares que se observan a consecuencia de las contusiones del ojo, consiste 
en estos desgarros del borde de la pupila. Sin embargo, esta midriasis y 
la pereza de la reacción pupilar no son debidas exclusivamente a este 
hecho, sino también a la parálisis del esfínter (lámina XXIII, figura 4). 

Generalmente, queda una midriasis ligera, que puede perjudicar un 
tanto la agudeza de la visión, lo cual debe ser tenido en cuenta en los 
dictámenes relativos a accidentes del trabajo. Cuando se trata tan sólo 
de una midriasis producida por la distensión sufrida por el esfínter en el 
acto de la contusión, este síntoma puede desaparecer. 

También son extremadamente frecuentes los trastornos de los movi- 
mientos pupilares, aun sin que se haya producido desgarro alguno del 
esfínter. Así, puede observarse una midriasis o una miosis traumática. 
La reacción de la pupila a la luz y a la convergencia es muy perezosa, y 
no puede contarse con la acción de la atropina, porque, si se ha produ- 
cido una miosis traumática, esta substancia no produce la dilatación pu- 
pilar más que en un grado muy defectuoso. Al paso que la xy trau- 


mática generalmente desaparece en unos pocos días, la m4 is suele 
persistir. Al estudiar las enfermedades del cristalino, he encionado 
ya que las contusiones del globo del ojo pueden dar r a la forma- 


ción de cataratas de diferentes formas (lámina XX O ura 6). 


Subluxación y luxación del cristalino pro ala) e las contusiones 


En las contusiones del globo orian E) 1y frecuente que la zónula 
se desgarre, a consecuencia del aument Q a presión y de la dislocación 
del humor acuoso, y se O: en , una subluxación o una luxa- 
ción del cristalino. 

Desde el primer NS rvan, como síntomas característi- 
cos, una profundidad desiu Q cámara anterior y el temblor del 
iris. Bien el cristalino se en una posición un tanto oblicua, de 
modo que su borde avan n a lado y se desvía hacia atrás en el 


opuesto, O bien experi 
está ya situado en el 
veces, la desviació 
quierda. La e 


enta una desviación lateral, de suerte que no 
o de la fosa patelar. En este último caso, unas 
produce hacia la derecha, y, otras, hacia la iz- 
avión de la cámara anterior, con la iluminación obli- 
cua y el exa el oftalmoscopio deciden la cuestión. 

La zona campo pupilar que carece de cristalino tiene un color 
negro maA n cambio, la porción de este campo ocupada por la lente, 
O or gris pálido, aun en el caso de que el cristalino subluxado 
constive Wina claridad y transparencia completa, porque, aun el crista- 
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lino más transparente, produce un reflejo a la luz incidente. Cuando el 
borde del cristalino puede examinarse de un modo más perfecto dilatando 
la pupila, se le ve con un brillo dorado y casi luminoso, porque los 
rayos experimentan una reflexión total en la parte de la lente próxima 
al borde (lámina XXIII, figuras 1 y 2). 

Cuando se le examina con el oftalmoscopio, el borde del cristalino 
presenta, por el contrario, un color negro. Esto depende de que la luz 


seis 


E U 


MJ) 


Fig. 218. — Diplopia monocular en la luxación del cristalino 


que retrocede desde el fondo del ojo iluminado, es desviada en un grado 
tan marcado, al atravesar la zona casi prismática constituída por la pe- 
riferia del cristalino, que no llega a nuestro ojo. 

Cuando el cristalino no se ha apartado de la fosa patelar más que 
de un modo parcial, se da a este estado el nombre de subluxación; al 
paso que, si la desviación es completa, y especialmentg ki no puede verse 
ya porción alguna de cristalino en el campo pupilgaAse)dice que ha ex- 
perimentado una luxación. Sin embargo, no es n trazarse límites 
precisos entre estos dos estados. 

Los desgarros pequeños de la zónula pukden carecer de toda clase 
de manifestaciones anormales. Si el desg s algo mayor, el cristalino 
empieza por movilizarse. El enfermo se a principalmente de trastor- 
nos de la visión, y es muy frecuente ojo se haga miope. A conse- 
cuencia de la relajación de la zónpul: cristalino adquiere una configu- 
ración que se aproxima más a esférica, con tal que el enfermo se 
encuentre todavía en una edad aĝe}ūada. Apenas hay necesidad de men- 
cionar que, cuando el desga el ligamento suspensorio del cristalino 
es extenso, el mecanismo Q acomodación debe alterarse. 

Además de la miqpj encuentra un grado considerable de astig- 
matismo, que se ES r el hecho de que el cristalino, desviado o co- 
locado ao a 8) See una acción, refringente variable en sus dife- 
rentes sectores, £ hista en las diferentes porciones de un mismo meri- 


diano. 
Cuando ilata la pupila o cuando el borde del cristalino corres- 
ponde al 6 de la misma, aun sin previa midriasis de modo que 


este KRA eda dividido en una zona provista de cristalino y otra pri- 
vad * se observa otra variedad de trastorno de la visión, es decir, 
la de ia monocular (fig. 218). Una parte de los rayos pasan entonces 
par Îł zona de la pupila privada de cristalino, en la que existen una 
rmetropia acentuada ; de suerte que la refringencia ejercida por el 
o%es escasa. Estos rayos no se reunirían hasta detrás de la retina. 
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Por el contrario, los rayos que pasan por la zona del campo pupilar pro- 
vista de cristalino, experimentan una refringencia exagerada, porque el 
cristalino ha adquirido una curvatura mayor a consecuencia del desga- 
rro de la zónula. Por lo tanto, en esta zona del campo pupilar, se encuen- 
tra un estado miópico de la refracción. A esto se añade, que estos rayos 
experimentan una desviación debida a la acción, a modo de prisma. que 
produce en ellos el cristalino. De todo ello resulta, que cada punto 
luminoso forma dos imágenes en: la retina, y este estado constituye 
la diplopia monocular. El médico mismo, al practicar el examen oftal- 
moscópico, puede ver dobles algunas porciones del fondo del ojo, por 
ejemplo, la papila, por razones ópticas análogas. 

Finalmente, la visión puede estar alterada a consecuencia de la opa- 
cidad que se desarrolla gradualmente en el cristalino subluxado, tanto 
en el caso de que se hayan producido desgarros de su cápsula, como en 
caso contrario. 

Aun prescindiendo de los trastornos visuales, el enfermo afecto de 
una subluxación del cristalino puede experimentar otras molestias. Siem- 
pre hay que contar con la posibilidad de que una luxación parcial del 
cristalino se vuelva total, a consecuencia de los movimientos continuados 
de este órgano y de los desgarros que se producen en las fibras zonulares. 
En este caso, el cristalino desaparece en el seno del cuerpo vítro y expe- 
rimenta nuevas alteraciones en este sitio. Otras vces, puede pasar a la 
cámara anterior del ojo, por lo cual, cuando observemos una subluxación 
de grado acentuado, debemos ser muy prudentes en provocar la dilata- 
ción de la pupila. 

Más frecuente es todavía que la subluxación del cristali roduzca 
un aumento secundario de la presión intraocular. Este fe ħero puede 
sobrevenir inmediatamente después del traumatismo o _dWgabo de poco 
tiempo, pero afortunadamente hay casos en que deja Oducirse. 

TRATAMIENTO. — Los desgarros de la zónula nos ċčuran por sí mis- 
mos. Si la subluxación del cristalino no ocasiones trastornos propios 
del aumento secundario de la presión intraocula: otro ojo permanece 
integro, lo mejor es dejar el ojo herido en so completo. 

En los casos en que la lesión es recigntéfios limitaremos a mante- 
nerlo durante algún tiempo, bajo la p con de un vendaje, princi- 
palmente si hay oas manifestaciones, OS hemorragias, etc. 

Si queda una diplopia que moffAje mucho al enfermo, puede ser 
útil la exclusión de la función del « Or medio de un cristal deslustrado. 

Cuando, en contraposició ıposición que hemos ħecho, el ojo 
opuesto ha sido también PN O o está perdido, hay que probar de 
compensar, con un cristg O uado, la anomalía de la refracción pro- 
ducida por la luxación. 

Si el enfermo experfewénta, de pronto, o a la larga, molestias que 
deban ser atribuída Eno aumento secundario de la presión intraocular, 
será necesario re a los auxilios de un especialista. Se empezará 
entonces por RIEN de disminuir la tensión intraocular por medio del 
empleo pers e de eserina. Si no se consigue este efecto, será pre- 
ciso proce i iridectomía, pero la experiencia demuestra que los efec- 


tos de est eración no son muy satisfactorios en esta forma del glau- 
come dario. De todos modos, tan sólo en caso de verdadera nece- 
sidad ecidiremos a practicar la extracción del cristalino subluxado, 
opgAyión que resulta difícil, porque fácilmente se producen pérdidas 


SS 
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considerables del cuerpo vítreo a consecuencia de la relajación y del 
desgarro de la zónula. 
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Los síntomas objetivos, en los casos en que el cristalino se ha luxado 
en el cuerpo vítreo, son parecidos a los antes mencionados. La cámara. 
anterior ofrece una profundidad mayor, el iris está algo hundido hacia 
atrás y está trémulo, y el campo pupilar presenta un color negro intenso. 
Si el ojo era emétrope antes del traumatismo, se produce la misma hiper- 
metropia que en la afaquia debida a la operación de la catarata. Al prin- 
cipio, esta forma de la luxación del cristalino carece frecuentemente de- 


Fig. 219. — Luxación del cristalino en la cámara anterior 


acción perjudicial sobre el ojo, pero, generalmente, el cristalino se 
vuelve opaco al cabo de algún tiempo, se abulta, y, más tarde, se retrae 
y se calcifica. En algunos casos extraordinariamente raros, puede expe- 
rimentar una reabsorción completa, pero, en la mayeNa, se adhiere a 
la retina y a la coroides, aun después de años NS haber conser- 
vado una movilidad completa, y contrae adhere en estos sitios, y 
a veces ocasiona un glaucoma secundario. Porco motivo, estos ojos- 
acaban por tener que ser enucleados. Cuan produzca un aumento 
de la presión intraocular, únicamente po s ensayar la iridectomía, 
porque es imposible practicar la extracci e un cristalino que flota en 
el cuerpo vítreo. ©) 

En las contusiomes del globo qeu el cristalino puede luxarse tam- 
bién en la cámara anterior (fig. 2 como hemos dicho. En estos casos,. 
se desarrolla muy pronto un estay) glaucomatoso grave, que hace nece- 
saria la extracción del e, ya que, de lo contrario, el ojo perdería: 
la vista al cabo de poco tie £ 


Y 


¡Dres producidas por las contusiones del ojo 


Lesiones del c 


Las lesiones Mrs importantes del cuerpo vítreo que se producen en 


las contusio l ojo, son las hemorragias, que pueden: revestir formas: 


e intensida riadas. En las contusiones graves, el cuerpo vítreo puede 
de sangre de un modo completamente difuso. En este caso, 
e reconocer el fondo del ojo, y, únicamente cuando se prac- 
minación focal, se aprecia un reflejo rojo, procedente de las 


partes “profundas (hemoftalmos). La reabsorción de estas hemorragias 


erpo vítreo tiene lugar de un modo muy lento. A consecuencia de- 
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-0jO, como, por ejemplo, alteraciones de la coroides y de la retina, exten- 
didas en superficie y acompañadas de producción de pigmento, estados 
atróficos de estas membranas y hasta desprendimientos de la retina, atro- 
fia del globo ocular entero, etc. (lámina XXIV, figura 3). 


Lesiones de la retina en las contusiones del ojo sin rotura 
de la membrana exterior 


Aun en el caso de que no se produzcan hemorragias en el cuerpo 
vítreo a consecuencia de una contusión, puede ser que las haya en la 
retina. La hemorragia puede producirse también entre la retina y el 
cuerpo vítreo. 

La hemorragia prerretiniaanma, vista con el oftalmoscopio, aparece 
a modo de un disco extenso, redondeado y de color rojo obscuro. Si la 
sangre permanece largo plazo sin reabsorberse y tiene tiempo de des- 
cender bajo la acción de su peso, se observa, al fin, que el disco consti- 
tuído por ella acaba por estar limitado, en su parte alta, por una línea 
horizontal. En algunos casos raros de contusión del ojo, se ha observado 
la formación de aneurismas en los vasos de la retina. 

Las hemorragias de la retina se reabsorben generalmente de un 
modo más rápido que las del cuerpo vítreo, pero pueden producir, igual- 
mente alteraciones subsiguientes en el fondo del ojo. Aparecen: cambios 
en su coloración, y hasta se producen materias pigmentarias en sus capas 
más internas. Otras veces, se desarrollan, en ellas, fajas de tejido con- 
juntivo, que contribuyen a producir el cuadro de la retinitis pgoliferante. 

Otra de las alteraciones que pueden sobrevenir a co uencia de 
las contusiones oculares, es el edema traumático de la ad En este 
estado morboso, la retina experimenta un enturbiami lanco agri- 
sado en una extensión considerable. Este enturbiami avanza, en una 
gran extensión, hacia la parte anterior de la reti y, en medio de la 
zona extensa y blancoagrisada invadida por él, «inguen claramente, 
por el contraste del color, los vasos retinian que, por lo demás, 
éstos ofrezcan acodamientos. Este último ES) distingue este edema, 
del desprendimiento de la retina. Tamgpode4e notan las ondulaciones 
de la retina, como en este último. Est urbiamiento recibe el nombre 
de enturbiamiento de Berlin, por ser autor el primero que lo des- 
cribió. Por regla general, el color nco de la retina ha alcanzado su 
intensidad máxima al cabo de vegiieliatro horas, y desaparece luego en 
el curso de tres o cuatro días, ndose esta desaparición en la zona 
periférica, sin relación pecan con el trayecto de los vasos reti- 
nianos. 

Sobre todo, son eftrafprúinariamente frecuentes, en las contusiones 
oculares, las lesiones a mácula lútea. Algunas veces, el enturbia- 
miento de la regió la mácula producido por una contusión, puede 
dejar, tras sí, m ás amarillas, fenómenos de pigmentación y hasta 
una atrofia ma completa. 

Tambié eden! producirse hemorragias de la región de la mácula. 

En t ugar, pueden producirse, en la mácula, perforaciones de 
aspecto aspévial. En estos casos, se ve, en ella, un disco rojo, cuyo diá- 
metro, róximamente igual al de la mitad de la papila. En esta zona, 
es queda a la vista, o bien no quedan más que pequeños restos 
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del tejido de la retina. De todos modos, es un hecho característico, en 
esta perforación de la mácula, la falta de alteraciones del epitelio pig- 


mentario, de alteraciones del color y de la pigmentación. Unicamente puede 


suceder que la mitad temporal de la papila se vuelva pálida, como efecto 
de la destrucción de las fibras papilomaculares del nervio óptico. 

` Algunas veces, la retina experimenta un desgarro y el borde de 
éste puede invertirse y arrollarse sobre sí mismo. 

Mayor, sin embargo, es la importancia que tiene para el médico la 
relación entre las contusiones y el desprendimiento de la retina, porque, 
muchas veces, nos vemos en la precisión de decidir si un desprendimiento 
de la retina es debido a un accidente de esta clase. En este caso, hemos 
de ver si se trata de un desprendimiento primitivo o de un desprendi- 
miento secundario. Así, a consecuencia de una contusión grave puede 
producirse una hemorragia de la coroides, que empuje delante de sí la 
retina, ocasionando su desprendimiento. También puede suceder que el 
desprendimiento primitivo de la retina producido por una contusión, 
sea debido a una exudación serosa, procedente de los vasos de la coroi- 
des, que se han dilatado por parálisis de sus vasomotores. Deberán, por 
el contrario, diagnosticarse de desprendimiento secundario de la retina, 
los casos en que los efectos de la contusión, en sí misma, hayan: sido 
escasos, y tan sólo más tarde se haya presentado el desprendimiento. 
Cuando esto sucede, intervienen en su producción las hemorragias del 
cuerpo vítreo, que terminan por la organización y la retracción: conse- 
cutiva, así como los procesos cicatriciales de la coroides. Sin embargo, 
en muchos casos, no es fácil decidir si se trata de un desprendimiento 
primitivo o secundario, y, cuando han pasado algunos años después de 
una contusión que se curó sin complicación alguna, segá\más difícil toda- 
vía decidir si un desprendimiento que aparece más , debe ser atri- 
buído a aquel accidente. 

También puede interésarse el nervio óptic has contusiones gra- 
ves. Si el traumatismo es reciente, se encuen Niperemia, hemorragias 
ligeras de la papila o una tumefacción A de los tejidos vecinos. 
Más tarde, el nervio óptico está frecuent RAA pálido y atrofiado, espe- 
cialmente cuando se destaca sobre el de la coroides, cuyo color se 
ha alterado a consecuencia de la O initis Otras veces la mácula 


está destruída. K 


Lesiones de la TN las contusiones del ojo sin rotura 


Q embrana exterior 


Rotura de la c — El examen oftalmoscópico demuestra la 
presencia de un Meda parecida a una hoz estrecha, situada 
en el lado tempor la papila y en una disposición concéntrica con ésta. 
Los vasos de etina atraviesan dicha zona, lo que demuestra que esta 


mem AO ha desgarrado. Los desgarros de la coroides pueden 
producirs dos mecanismos distintos en las contusiones del globo 
RR ? en se trata de desgarros directos, que se han producido en 

en en que se ha ejercido la violencia obtusa, o bien se trata 
y desgarros indirectos, que aparecen en un sitio distante. 


e están situados tan hacia adelante, que no se alcanza a ver su extre- 


os primeros son mucho más raros que los segundos, y general- 


c 
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mo anterior con el oftalmoscopio ; estando constituídos por soluciones 
de continuidad, anchas, extensas e irregulares, de la coroides, a través 
de las cuales se descubre el color blanco de la esclerótica. 

Los desgarros indirectos son los más frecuentes, como hemos dicho. 
Se cuenta aproximadamente un caso de ellos entre cada mil de afecciones 
oculares. Ordinariamente, están situados en el lado temporal de la 
papila, ya en la región macular, ya entre la mácula y la papila. Los que 
siguen una dirección concéntrica con la papila, se observan prefente- 
mente cuando ha obrado sobre el ojo, desde su parte anterior, una fuerza 
contundente de superficie ancha. Por el contrario, los desgarros de 
forma algo irregular se observan en los casos en que el agente contun- 
dente ha obrado en direción lateral y por una superficie reducida, como 
sucede, por ejemplo, en ios perdigonazos. Los desgarros pueden ser 
múltiples. 

Es un hecho extraordinariamente notable, la falta de hemorragias 
abundantes. Así puede suceder que únicamente la retina ofrezca un as- 
pecto turbio en el sitio lesionado y sea asiento de algunas pequeñas hemo- 
rragias. La segunda particularidad clínica de los desgarros de la coroides 
consiste en que, generalmente, tienen un color blanco amarillento, sin 
ofrecer nunca el color blanco azulado propio de la esclerótica. Esto de- 
pende de que la coroides no suele desgarrarse en todo su espesor, siendo 
respetada la lámina fusca. 

Los desgarros de la coroides persisten de una manera definitiva (lá- 
mina XXIV, figuras 4 y 5). 


Glaucoma e hipotonía en las contusiones del RA 
Bjoducirse un 


Después de las contusiones del globo ocular, pue 
aumento de la presión intraocular, pero también pue urrir que so- 
brevenga una hipotonía pronunciada. Además, la D) ción del cuerpo 
ciliar puede ocasionar un estado espasmódico del Culo de la acomo- 
dación y, a consecuencia de él, una forma O la traumática. 


91. Contusiones del ojo con roturÁè la membrana exterior 


La rotura del globo ocular ida por un traumatismo obtuso 
puede sobrevenir en: virtud de dps) rrecanismos. Así, se distinguen las 
roturas directas, de las indire N entendiendo, bajo la primera de estas 
dos denominaciones, los os de la membrana exterior del ojo que 
se producen en el sitio nkisnjo en que ha obrado el agente contundente. 
Las lesiones de esta Sólo con gran: dificultad pueden distinguirse 
de una herida por * Euro o contusa. Los desgarros directos están 
situados con más f S en la córnea, que en la esclerótica. General- 
mente, se trata Hee de forma arqueada, con producción de un 
colgajo, ao das de complicaciones graves del interior del ojo. 

Mucho Ne frecuentes que las roturas directas, son las llamadas 
roturas inMNyectas. Bajo este nombre, se designa un desgarro de la mem- 
SEO r del globo ocular, que se produce en un sitio completa- 
S arado de aquél, en que ha obrado la contusión. A consecuencia 
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de ésta, el globo ocular es desviado generalmente hacia una de las pa- 
redes de la órbita, y la compresión que experimenta, da por resultado un 
aumento de la presión intraocular. La cáscara ocular estalla entonces en 
el sitio que ofrece una menor resistencia y que, a la vez, no está pro- 
tejida por un tejido adecuado subyacente. Este sitio corresponde al límite 
que separa la córnea, de la esclerótica. Por este motivo, estos desgarros, 


Fig. 220. — Rotura de la esclerótica, “ig. 221. —Luxación  subconjuntival 
con luxación subconjuntival del cris- del cristalino 
talino 


son de forma curvilínea y están situados, las más Q veces, en plena 
esclerótica, en la parte alta o superior interna, KA so tres milímetros 
del borde de la córnea. La conjuntiva bulbar pu desgarrarse a la vez, 
o, por el contrario, puede quedar intacta, po ual deben distinguirse, 
en las roturas de la esclerótica, las abiertga yx Mas subconjuntivales. Las 
roturas abiertas, constituyen desgarros de des separados uno de otro, 
que sangran y por entre los cuales se (y cuerpo vítreo. Generalmente, 
están acompañados de graves lesio Kl interior del ojo; pero también 
en las roturas subconjuntivales cel Mig puede ser proyectado en parte o 
totalmente a través del desgarr la esclerótica, hasta ir a parar debajo 
de la conjuntiva ; o bien el tiso experimenta una subluxación o pasa 
igualmente a situarse debajøpde la conjuntiva (figs. 220 y 221). 

El cuadro clínico est inado, además, por las hemorragias que se 
producen en el interjo jo (hemoftalmos). Si no se puede descubrir 
el sitio en que se h4 ucido la rotura hasta después de la reabsorción 
de la hemorragia ¡(f8Ndembargo, se le apreciará en forma de una faja de 
color azulado O, situada debajo de la conjuntiva. 

TRATAMIEN Re — Debemos esforzarnos por mantener, en lo posi- 
ble, la fos el globo del ojo y en conseguir la reabsorción de las 
hemorraga bundantes del cuerpo vítreo. 

Pp gracia, estas hemorragias del cuerpo vítreo no se modifican 
má QA un grado muy deficiente bajo la acción de nuestros recursos 
t NN icos. Lo único que podemos hacer es ensayar, por lo menos 
uránte algún tiempo, medios que estimulen la reabsorción de estas he- 
prragias, como las curas diaforéticas, el yoduro potásico y las inyec- 


| Ni nes subconjuntivales de cloruro sódico. En la evolución de estas 


q 
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lesiones contusas, se observan las mayores singularidades. En los casos 
graves, las hemorragias acaban por organizarse, el cuerpo vítreo se re- 
trae y la atrofia del globo ocular constituye la terminación final de la 
enfermedad. Sin embargo, hay otras formas más afortunadas. Estos cua- 
dros clínicos se observan con especial frecuencia en la gente del cam- 
po, como efecto de las heridas producidas por los cuernos de las va- 
cas. El cristalino puede ser expulsado del ojo, y éste queda afáquico, 
como después de la operación de la catarata, y recobra una potencia 
visual conveniente. Hasta he visto a un enfermo, que sufrió, primera- | 
mente en un ojo y después en el otro, con intervalo de un año, esta «ex- | 
tracción del cristalino», por heridas de este género, y que conservó una 
función visual satisfactoria. En general, sin embargo, el pronóstico de 
estas graves contusiones es desfavorable, y en muchos casos hay que | 
apelar finalmente a la enucleación del ojo. i 


92. Heridas penetrantes asépticas del ojo 


La cuestión más importante, en toda herida del ojo, es siempre la de 
saber si se ha producido o no la perforación de la cáscara ocular. Dejan- 
do aparte la anamnesis y el aspecto de los bordes de la herida, los sin- 
tomas de esta perforación son los siguientes j 
1.2 Estado de la cámara anterior. En los casos recientes, la cá- 
mara anterior ha quedado suprimida o está muy aplanada, porque el | 
humor acuoso se ha escapado al exterior. | 


2.2 Estado de la presión intraocular, que experiment a dismi- 
nución considerable, de modo que el ojo da al tacto u ación de | 
blandura. 


3. Estado del cristalino, 
ya que si su cápsula está lesio- 
nada, debe considerarse este he- 
cho como otra manifestación de 
la perforación de la membrana 
externa del ojo. 

4. Dislocación y hernia 
del iris. Puede suceder que en- 
contremos una masa de color 
pardo negruzco, entre los bordes 
de la herida córneoescleral S 
consecuencia de la salida IN 
mor acuoso al exteriore Iris 
puede experimentar as 
parcial y quedar apristonado en- 
tre los bordes de PA ida Si 
estos bordes se €) eabren en 100 ¿208 E ADO 
mayor ampli uede llegar a 
herniarse rte del cuerpo ciliar y de la coroides, y hasta, a ve- 
ces, se eN e aquellos bordes la retina en forma de un cordón gris. 
Otras veks, aparece una vesícula clara, constituída por el cuerpo ví- 
treo, o empieza a enturbiarse hasta al cabo de uno o dos días. 
Hoy se ha producido una herida por punción que ha atravesado 


418 RÓMER 


la esclerótica, pueden apreciarse con el oftalmoscopio restos de sangre 
o hasta un cuerpo extraño que ha penetrado en el ojc. 

La suerte futura del ojo lesionado depende de que se haya; o no 
producido una infección de la herida, porque, por grave que ésta sea, 
puede cicatrizarse con igual facilidad que una herida de cualquier otro 
órgano, con tal que se haya mantenido aséptica ; por lo que se re- 
fiere a la conservación de la forma y de la agudeza v dual de este ojo, de- 
pende simplemente del grado de las alteraciones producidas por las he- 
morragias, por la pérdida de cuerpo vítreo y por las lesiones del crista- 
lino, y de las proporciones en que se producirá la retracción de los teji- 
dos oculares, cuando la herida aséptica se cicatrice. De un modo espe- 
cial, las heridas asépticas de la córnea se cierran muv rápidamente por 
aglutinación de sus bordes. El enturbiamiento de éstos, debido a la im- 
bibición del humor acuoso, desaparece después de algunos días, y el ojo 
suele perder su rubicundez al cabo de una semana; no quedando como 
residuo de la herida más que un leucoma. 

No podemos decidir, de pronto, si la herida está ya infectada de un 
modo primitivo por el hecho de que, en el acto mismo de la lesión, el 
cuerpo extraño haya inoculado agentes infecciosos en sus bordes, o en el 
interior del ojo. Tan sólo más tarde podrá resolverse este problema. 
Ya se comprende que no está en nuestra mano evitar la infección primi- 
tiva de esta naturaleza. 

Además de la infección primitiva, desempeña un gran papel en el 
ojo la infección secundaria de la herida. Ya hemos explicado con sufi- 
cientes detalles que el saco conjuntival, aun en estade normal, contiene 
bacterias que pueden invadir de un modo secundario yna herida sufrida 


por el ojo. Este peligro es sobre todo muy NA ando la conjun- 


tiva se encuentra en un estado inflamatorio cró omo ocurre fre- 
cuentemente en los individuos de la clase obrera cuando hay una da- 
criocistitis. Estos sujetos llevan al ojo herido edos o un pañuelo su- 
cio. En una palabra, el peligro de que se tzca una infección secun- 
daria es muy grande en el ojo, y PDAS Sos de herida ocular termi- 

nan por la destrucción: de este órgan Q secuencia de la infección se- 
cundaria. 


Tratamiento de la idas oculares recientes 


Pypieza de los al- 
Tes del ojo e irri- 

ØA. del saco conjun- 

l con solución estéril 
de cloruro sódico. Si la 
herida es pequeña y no 
ha quedado interpuesta 
entre sus bordes parte al- 
guna del contenido ocu- 
lar, se aplicarán una po- 
mada de sublimado y un 
vendaje. Si los bordes de 
la herida están entreabier- 

223. — Apósito sostenido tOS, Se suturará la con- ig. 224. — Apósito sostenido 


. . una venda de tejido de 
juntiva, sobre todo en el Dude 
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límite córneoescleral ; pero si entre los bordes de la herida hay una por- 
ción de iris, de coroides o de cuerpo vítreo, deberá excindirse la parte 
herniada de estos tejidos. Con frecuencia podemos encontrarnos en la 
necesidad de suturar la 
córnea O la esclerótica 
mismas con puntos finos. 
Otras veces, se cubre la 
herida con un colgajo de 
conjuntiva , para prote- 
gerla de una infección o 
para alcanzar su cicatri- 
zación en mejores condi- 
ciones. Si la herida de la 
córnea está situada en la 
región del limbo, se la 
cubre con una porción 
Fig. 225. — Vendaje monóculo de conjuntiva, que se ha- Fig. 226. — Vendaje binóculo 

ce llegar hasta ella por ; 
deslizamiento. Si la córnea está interesada en una extensión mayor, 
se traza un colgajo de pedículo doble, en forma de puente, en la con- 
juntiva bulbar, y se cubre la herida con él. En muchos casos, se han 
producido lesiones del cristalino, y hay que tratarlas extrayendo en tiem- 
po oportuno las masas opacificadas de este órgano. ll 


93. Heridas penetrantes infectadas del ojo O | 


Rico debe 
tè? Inmediata- 
, igualmente : 
eligros que trae 
iẹencias son las com- 


189. Nada debemos te- 
rganismos en la herida 


Ante una herida ocular, la primera pregunta que 
formularse es la siguiente: ¿La herida es o no penetr 
mente después de resolverla, se nos ofrece otra cu 
¿La herida ocular está o no infectada ? Entre todos O 
consigo una herida del ojo, la infección y sus CQL 
plicaciones de más transcendencia para el proQóş 
mer tanto en el ojo como la penetración de K 
y la inflamación séptica que de ella result 


No hay herida ocular que no pueda i tarse, tanto si es superficial 
como si es penetrante. La mayoría ddAgs lesiones superficiales del ojo 
que adquieren alguna importancia nsecuencia de la infección, oca- 
sionan alteraciones sépticas y SNS de la córnea en forma de ulce- 
raciones. 


| Toda herida penetrant (D) o que se ha infectado tiene, desde lue- 
! go, una importancia mayr que la infección de las partes superficiales 
del mismo, a que acabąmode referirnos, y esta diferencia depende de 
tres hechos : 1.* Las Dos 1 penetrantes infectadas pueden acarrear muy 
fácilmente la TO completa de la agudeza visual, aun siendo la 
herida muy MRN ° Estas heridas pueden ocasionar, hasta des- 
pués de OO la evolución de las inflamaciones intraoculares, las 
más graves ciones del ojo, generalmente en forma de retraccio- 


Nes SEa? bS las heridas penetrantes infectadas, hay un grupo pre- 
ciso e que llevan consigo un grave peligro para el ojo opuesto, 
cù®ẹeħcia de la inflamación simpática. 


a ZO 
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En las infecciones intraoculares consecutivas a las heridas penetran- 
tes del ojo, pueden ofrecerse los siguientes tipos fundamentales, entre 
los cuales caben diferentes formas de transición : 1.* Supuración aguda 
del contenido ocular entero (panoftalmía); 2.* Infección purulenta limi- 
tada a la porción anterior del globo ocular (oftalmía purulenta anterior); 
3.* Infección purulenta limitada al cuerpo vítreo (absceso del cuerpo ví- 
treo); 4.* Iridociclitis y uveítis fibrinosas crónicas. 

Estudiaremos sucesivamente estos cuatro tipos. 


1. Panoitalmía producida por una herida ocular penetrante 


Ambos párpados son asiento de un edema muy acentuado, y única- 
mente podemos separarlos un tanto uno de otro por medio de eleva- 
dores (fig. 227). Se ve entonces una herida de bordes amarillentos, su- 
cios, el humor acuoso ha perdido su transparencia, ; ; 
el cristalino ofrece una imbibición turbia, y el iris ha 
cambiado de color y 
tiene un aspecto tur- 
bio. Los síntomas 
principales son el 
quemosis intenso de 
la conjuntiva y una 
exoftalmía constituída 
por una propulsión 
considerable del glo- 
bo ocular, acompaña- 
da de la inmovilidad 
completa del mism 
El enfermo se XA 
de dolores extr Qe 
narios, y la ra- F 
tura se ele S UN Fig. 228. — Perforación es- 
hecho Car stico el pontánea, después de la 

panoftalmía 

de q rave cua- 

dro clínico se desarrolla tan pro to ) pués de la herida, que bastan 
para ello uno o dos días. Foraigat énte deben intervenir en semejante 
evolución agentes piógenos especie más virulenta, que se han 
implantado en el interior d . En otros casos, la penetración de es- 
tos agentes es más gradų Así, puede desarrollarse una panoftalmía, 
por ejemplo, a consecuy de una ulceración penetrante de la córnea, 
cuando la supuraciq ZA a hacia el interior del ojo. 

Si dejáramos onado a sí mismo un caso de panoftalmía de este 
género, por no pesiyparse el herido a la salvadora extirpación del ojo inva- 
dido por la sup ión, se observa el siguiente curso espontáneo. Después 
de una porción de días, cuando la inflamación ha alcanzado su grado más li 
intenso, 6 busca una vía que le conduzca al exterior. O bien los 


O irulentos se vacian por la herida penetrante misma (figu- 
R 
AO) 


E 


ra 2 dado caso de que ésta se haya cerrado o sea demasiado peque- 
ñ S roduce una perforación de la esclerótica. En cuanto el pus se 
1 a iado, los dolores se calman, pero el ojo sucumbe a una retracción 

a vez más acentuada, con lo que se establece el cuadro de la tisis ocu- 


Sy (lámina XXIV, figura 6). 
V 
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2. Supuración limitada a la porción anterior del globo del ojo 


En estos casos, la córnea ofrece una herida a colgajo, penetrante y 
de configuración irregular, cuyos bordes no presentan simplemente una 
ligera imbibición y un color gris, como en las heridas corneales recien- 
tes y asépticas, sino una infiltración cuyo color amarillo revela la exis- 
tencia de pus. Además, la opacidad del parénquima de la córnea se ex- 
tiende a gran distancia de los bordes de la herida. La cámara anterior 
del ojo persiste, la pupila está muy contraída, el dibujo del iris ofrece 
un esfumamiento acentuado, y se encuentra un exudado fibrinopurulen- 
to que llena casi la tercera parte de la cámara anterior. 


3. Supuración del cuerpo vítreo 


Tal vez se encontrará, en este caso, una herida penetrante muy 
pequeña en el limbo de la córnea, el dibujo del iris no está borrado 


Fig. 229. — Catarata por perforación E tión intraocular 


más que en un grado mediano, el ino conserva su transparencia, 


pero al examinar el fondo del e) aprecia en él un reflejo amari- 
llento. S 


cuerpo traumatizante, en O mismo en que éste obra, sea porque 
estén adheridos al mismo,*sta porque hayan sido arrastrados por él 
hasta la herida los a flogógenos que anidaban en la superficie del 
ojo, en la piel o en 19) rde de los párpados. 

Cabe una s ON modalidad de la infección. La herida se había 
mantenido NES principio, pero, al cabo de algunas horas, de al- 
gunas seman e algunos días, se implantan y multiplican en ella, 
de un moda setundario, los agentes flogógenos. Cuanto más extensa 
es la hey; uanto mayor es el tiempo en que sus labios están: entre- 
abier n“que queda sin ocluir, tanto mayor es el peligro de la in- 


Los agentes ms, en (E n ser inoculados en la herida por el 
l 


se 
O) 
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fección secundaria. La contusión de los bordes de la herida y la inter- 
posición de una parte del iris o del cuerpo vítreo entre ellos, favorece 
igualmente la infección secundaria. 

Del mismo modo, aun en: el caso de que una herida del ojo se haya 
curado de un modo aséptico, puede suceder que se produzca una in- 
flamación interior grave del ojo, a partir de la cicatriz adherente y ectá- 
sica, al cabo de meses o de años enteros. En estos casos, la inflama- 
ción purulenta es debida a una nueva infección ectógena que se inicia en la 
cicatriz. Una ligera pérdida de substancia del epitelio de estas cicatrices, tal 
como la que fácilmente es producida por una lesión mecánica, por el 
roce, etc., puede bastar para servir de puerta de entrada a los micro- 
organismos. Las condiciones especiales que presenta el ojo en estos ca- 
sos, bajo el concepto anatómico, como la frecuente interposición del iris 
entre los bordes de la herida cicatrizada, nos dan a comprender la rapi- 
dez con que tiene lugar la penetración de los agentes infecciosos en el 


cuerpo vítreo. 


En estos casos de herida infectada del globo del ojo, debe empe- 
zarse por practicar una limpieza esmerada de las partes vecinas con agua 
y jabón: o con bencina. Se irriga el saco conjuntival con solución bó- 
rica, separando de este modo, en lo posible, la secreción purulenta. Si 
asoman piltrafas de tejido por la herida infectada, se recomienda practi- 
car la excisión de ellas, después de haber anestesiado la región por 
medio de la cocaína. Se aplica finalmente una pomada de sublimado, se 
cubre el ojo con un vendaje, y se envía el enfermo a una clínica. 

La conducta que debe seguirse en ésta, cuando se admite en ella 
un caso de herida penetrante del ojo que es asi na infección pu- 
rulenta, varía según que esta complicación ON adido la porción 
anterior o la posterior del globo ocular. 

En las heridas penetrantes de la córne son asiento de una in- 
fección purulenta y que están acompañ e iritis y de hipopión, se 
empieza por hacer un frotis y cultivo S materiales recogidos en los 
bordes de ella, para averiguar la ; eza del agente infeccioso. Si, 
como ocurre muchas veces, vemos e trata de neumococos, se ad- 
ministrarán una o varias inyeckones de suero antineumocócico, para 
obtener la inmunización. Si se ta de gérmenes infecciosos, contra los 
que no poseamos medio específico alguno, esta práctica, como se com- 
prende, es inaplicable. Y 

[ Aparte de los m locales que se emplean para combatir la 
infección ocular po ática, se utilizan al mismo tiempo recursos 
generales diferente un fin curativo, como los sueros: el anti- 
neumocócico, cido en terapéutica ocular por el autor de 
esta obra, si los resultados no han respondido a las esperan- 
Zas; el anti Gérico, a título de paraespecífico, casi siempre; y el an- 

; las inyecciones de leche, hoy muy en boga, y a las que 

esamos gran fe; las inyecciones intravenosas de cianuro 

$ , de gran resultado positivo ; los fermentos metálicos, y otra 
MN de preparados que se experden en el comercio. Moralmente 
estanos autorizados a combinar los distintos tratamientos, al objeto de 

ar la pérdida de un ojo consecutivamente a la infección. — M. A.] 

Se entreabre la herida de la córnea, se la irriga, se excinden los bor- 
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des necrosados de ella, o se les cauteriza con el termocauterio, con el 
intento de destruir la mayor porción posible del foco infeccioso, dado 
que éste se encuentre a nuestro alcance. 

Si se ha desarrollado una iritis supurada intensa, que ha motivado 
un hipopión abundante, se practica la punción de la cámara anterior, 
en el caso de que no se consiga vaciar el contenido de esta última entre- 
abriendo los bordes de la herida de la córnea, y se irriga aquella cavi- 
dad con solución estéril de cloruro sódico. Si no se detiene con ello la 
infección, hay que repetir la cauterización y la punción de la cámara. 
Se aplica un vendaje, se mantiene el enfermo en la cama y se le instila 
atropina en abundancia. 

En los casos apropiados, deben cubrirse con una plastia conjuntival 
las pérdidas de substancia producidas por la excisión de porciones de 
la córnea, como recomienda Kuhnt. También: son útiles las inyecciones 
subconjuntivales de cloruro sódico. De todos modos, en los casos de in- 
fección purulenta limitada a la porción anterior del globo ocular, deben 
ponerse en práctica todos los esfuerzos encaminados a salvar el ojo. El 
iris, la zónula y el cristalino, que separan el segmento anterior del pos- 
terior del ojo, a la manera de un di afragma, constituyen, por sí mismos, 
un obstáculo que se opone a la penetración de los gérmenes infecciosos en 
las partes profundas del ojo. A esto se añade que, en el segmento an- 
terior, nuestra intervención terapéutica es mucho más amplia. El hu- 
mor acuoso que se haya perdido puede reproducirse con facilidad, y de 
todo ello resulta que el pronóstico de la infección: purulenta dei la re- 
gión anterior del globo ocular no es, en general, desfavorable de un 
modo absoluto y la experiencia clínica ha demostrado que S de sal- 
varse el ojo en una proporción no despreciable de casos. 


La gravedad aumenta cuando ha sido herido el TN S res- 
tos de este órgano infiltrado constituyen un excelente terry N Sus ses 
para los agentes piógenos. Así, debe probarse el extraepk: © masas del 
cristalino invadidas por la imbibición o por la supu vñ, para aliviar 
la situación del ojo. o 


En cuanto llega a desarrollarse el cuadro d ¿ON oftalmía, se prac- 
ticará la evisceración: del contenido del ae 

Pesa sobre nosotros una grave respon Da cuando hay que to- 
mar una resolución en una infección s da que radica principal- 
mente en el cuerpo vítreo. Siempre nos e doloroso sacrificar inme- 
diatamente el ojo en estas condiciones, èro, por otra parte, no podemos 
saber en ningún caso si llegará a n día en que una infección intra- 
ocular de este género podrá y prov NE iritis simpática del ojo opuesto, 
a pesar de su aspecto tal LO o. Por lo tanto, la mayoría de las 
razones militan a favor de Nh del ojo en el absceso del cuerpo 
vítreo. La conducta que d -Q éguirse, por lo tanto, es la siguiente. Si 
la inyección del ojo, el està irritativo y la iritis persisten sin mejorar, 
si el examen atento h Esnostrado que la sensibilidad luminosa ha des- 
aparecido y que -O O- tiene lugar de un modo defectuoso, debe- 
remos proceder ¿ tirpación del ojo. Los individuos adultos vacilan 
durante muchęê gS en ocasiones, antes de decidirse al sacrificio del 
ojo herido. 
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4. Iridociclitis y uveítis crónicas de naturaleza plástica, debidas a una 
infección ocular 


Además de la forma típica purulenta de la infección del ojo, puede 
producirse una infección intraocular de marcha solapada, que evolucio- 
na bajo la forma de una iridociclitis y de una uveítis crónicas serofibri- 
nosas. Precisamente las infecciones traumáticas de este género son las 
que determinan la inflamación simpática del ojo opuesto, en una parte 
de los casos. Esta forma infecciosa se observa, no sólo después de las 
heridas penetrantes, sino también después de la operación: de la catarata 
y de la discisión de la misma (lámina XXV, figura 1). 

Tal vez la herida se ha cicatrizado de un modo aparentemente nor- 
mal, al principio, pero el ojo no recobra rápidamente su estado ordi- 
nario. Persiste una inyección ciliar, poco a poco se van desarrollando 
las manifestaciones de una iridociclitis crónica, aparecen precipitados en 
la cara posterior de la córnea, el color del iris se altera y su dibujo se 
borra, la pupila se estrecha y reacciona de un modo deficiente ante la 
atropina, aparecen sinequias posteriores en el borde de ella, el cuerpo 
vítreo se enturbia, y la zona ciliar se vuelve sensible a la presión. El 
campo pupilar va quedando ocupado por el exudado fibrinoso, en una 
forma cada vez más acentuada, la uveítis crónica está en pleno desarro- 
llo, y acaba por producirse la organización y retracción de los exu- 
dados (oclusión y seclusión de la pupila, catarata complicada, despren- 
dimiento de la retina, tisis del globo del ojo) (lámina XXV, figura 2). 


94. Iridociclitis simpática 
simaan OY 


ido, ante una herida 


Siempre obrará cuerdamente el médico, 
penetrante del ojo que no cicatriza de una veta aséptica y exenta de 
complicaciones, piensa si el ojo herida, foytá constituir el punto de 
partida de una inflamación simpática ongénere. ¿Cudles son las 
condiciones clínicas que debe reuni rio del ojo, para que pueda 
el opuesto ? 


desarrollarse una imflamación singh 


La primera de estas condici&ņes es que la membrana exterior del 
globo ocular haya sido abierta., un proceso infeccioso de la córnea 
no produce nunca por sí solgsja Óftalmía simpática del ojo opuesto, con 
tal que esta membrana n a llegado a perforarse. Aun en los con- 
tados casos en que ha f ido una iridociclitis simpática después de 
una rotura subcorjul el globo ocular, el examen anatomopato- 
lógico ha demosta existencia de pequeños desgarros de la con- 


juntiva. ( | 

La segunda dición para la presentación de la oftalmía simpá- 
tica es que, q secuencia de la herida, se haya producido en el ojo una 
iritis cronipaiTástica. [En el lenguaje médico, se denomina a la lesión 
de esta aleza, que sufre el ojo herido, oftalmía simpatizante, y a la 
que SS icho motivo llega a padecer el ojo sano, oftalmiía simpd- 
AS M. A.] Las más de las veces, la iridociclitis simpática aparece 
degpWYs de las heridas penetrantes que han sido seguidas de una infla- 


<$ ión de larga duración. En general, se trata de casos en que la herida 


retrante misma, junto con la inflamación fibrinosa de marcha silen- 
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Fig. 1. Luxación del cristalino, examinada con el 
oftalmoscopio. 


Fig. 3. Desprendimiento de la coroides por hemorragias; 


hemoftalmos. 


a consecuencia de una contusión. 


Se aso de rotura de la coroides en tres sitios, 


Lámina XXIV. 


a 
NES 


i ) 


Fig. 2. Aspecto oftalmoscópico de la luxación 
del cristalino. 


Fig. 4. Rotura de la coroides en seis sitios. 


Doctor ECHEVERRÍA 
Plaza de la Constitución, 1 
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ciosa, han ocasionado la tisis del globo ocular. La mayoría de las in- 
flamaciones simpáticas, en efecto, proceden de ojos destruídos por una 
-tisis de origen traumático. En algunos casos raros, sin embargo, la en- 
fermedad ha aparecido a consecuencia de una úlcera de la córnea que 
se ha perforado. Con más frecuencia, se ha observado la oftalmía sim- 
pática después de las operaciones, y especialmente de las de catarata, que 
han fracasado, en las que el curso de la he- 
rida no ha sido aséptico, sino que ha estado 
acompañado de una iridociclitis plástica. 

hi Sin embargo, no debe creerse. que 
siempre que se produce una herida del glo- 
bo.ocular y se desarrolla en el interior del 
mismo una uveítis fibrinosa, deba sobreve- 
nir forzosamente una oftalmía simpática. 
Tan sólo se produce ésta en un pequeño 
tanto por ciento de las heridas penetrantes 
BN infectadas del globo ocular. Por otra parte, 
| no poseemos datos clínicos específicos com- 
pletamente seguros, por los que podamos 
reconocer en el ojo herido la tendencia a 
producir esta complicación, ya que nunca Fig. 230. — Globo ocular tísico de for- 
peca ole alteraciones ula a e 
una iridociclitis serosa, serofibrinosa o fi- córnea 

brinosa, con los mismos caracteres que son Ulcera cicatrizada; adaptación del iris 
peculiares a las restantes formas de la iri- a la córnea; cápsula del eristaja 
dociclitis, como la inyección ciliar; el e a ne, Maba Eacan 
trechamiento de la pupila, los ao ETE O E Ae alo de AO do 
la membrana de Descemet, la desaparición mente “ON 


del dibujo del iris, las sinequias, las opaci- $ 


dades del cuerpo vítreo y la sensibilidad de la región c la presión. 
Tampoco disponemos de reacciones biológicas con cu A yuda podamos 
descubrir si el organismo está bajo la acción de una Nòfación simpática. 
Así, nunca podemos afirmar que una iridocigkigk hue se desarrolla a 
consecuencia de una herida penetrante infectk del ojo sea capaz de 
producir una inflamación simpática. De lafen la manera, cuando so- 
breviene una iridociclitis en el ojo antes , el diagnóstico de irido- 
ciclitis simpática es, al principio, más o Ns un diagnóstico de pro- 
A babilidad, hasta que el curso clínico, gravedad y su resistencia al 
E tratamiento) va dando mayor seguri) al diagnóstico. 

Tan sólo en el terreno anatfAjce y microscópico disponemos de 
datos que revelan la naturalez O ática de la iridociclitis. El asien- 
o] to principal de la oftalmía ¡QHética debe buscarse en la úvea. Tanto 
BN en el iris como en el cuerpk cifiar y en la coroides entera, se encuentran 


agrupaciones diseminadas células mononucleares acompañadas de 
una infiltración difust tejido en conjunto. Más característicos de la 
inflamación simpátic todavía los focos inflamatorios situados en la 


coroides, en la Ses e los grandes vasos, en cuvos nidos se encuen- 
tran células e ideas y células gigantes. Su aspecto microscópico 
tiene cierta Mía con los focos tuberculosos, pero nunca hay en 
ellos bacilosfde “Koch, ni manifestaciones de caseificación. Estos carac- 
teres a patológicos no se encuentran en ninguna otra forma de 


uveítis, 
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En el terreno clínico, estamos limitados, por decirlo así, a una 
experiencia instintiva, cuando se trata de apreciar las lesiones penetran- 
tes infectadas, bajo el concepto de que puedan ser capaces de determinar 
una oftalmía simpática, y, aun después que ésta se ha producido, es pre- 
ciso practicar un examen detenido del organismo entero, para poder 
excluir la intervención de las restantes causas de la iridociclitis (lámi- 
na XXV, figuras 3-6). 

Cuadro clínico de la oftalmía simpática en el ojo sano. — La infla- 
mación simpática tiene su asiento en la coroides. Se trata de una uveí- 
tis, en la que toman parte todas las capas de la coroides, pero que, en la 
mayoría de los casos, se inicia bajo la forma de una iritis o de una iri- 
dociclitis. Tan sólo en unos pocos casos predomina, al principio, el 
cuadro de la papilorretinitis. 

Bajo el concepto clínico, pueden distinguirse formas ligeras, for- 
mas de mediana gravedad. y formas graves. 

Las primeras manifestaciones aparecen en el iris y en el cuerpo 
ciliar. No pocas veces, el enfermo se da cuenta de su estado, al princi- 
pio, por los trastornos visuales. 

En los casos ligeros, se encuentra un pequeño enturbiamiento del hu- 
mor acuoso, y se forman, en la cara posterior de la córnea, los conoci- 
dos precipitados de la membrana de Descemet, en forma de pequeños 
puntos de color gris o parduzco. El dibujo del iris apenas se altera, y la 
pupila se dilata bajo la acción de la atropina. La cámara anterior ofrece 
una profundidad mayor que de ordinario, y la presión intraocular está 
algo aumentada. Al practicar el examen oftalmoscópico, el cuerpo ví- 
treo aparece con un, aspecto pulverulento, debido a un enturbiamiento 
ligero, y la papila está algo borrada, en parte a caplkecuencia de este 
enturbiamiento de los medios refringentes, y en consecuencia de 
ser invadida por la inflamación. En la mayorí os casos, esta for- 
ma sigue una marcha muy crónica, pero a benigna, si bien es 
cierto que puede transformarse igualment la forma grave. 

Cuando la úvea reacciona, produci exudados abundantes en 
fibrina, es decir, cuando se trata de forma grave, aparecen muy 
pronto las sinequias posteriores, ad e los exudados de la membra- 
na de Descemet. Si los fenómenps exudación van aumentando y el 
borde entero de la pupila acaba hor adherirse a la cápsula del crista- 
lino, la parte media del iris sq Jhomba hacia adelante, originando el 
llamado iris en tomate, y søpreviene el glaucoma secundario. 

Más malignos son t fa, desde su principio, los casos en que 
los exudados son tana tes, que llenan completamente la cámara 
posterior. Cuando AN icede, se producen adherencias superficiales 
extensas entre el_¡irfBN» el cristalino, sinequia posterior total, a la vez 
que la oclusión f 1 clusión de la pupila. El cuadro clínico está domi- 
nado entonces, Ante algún tiempo, por el glaucoma secundario, so- 
breviniendos» ués la tisis del ojo. La evolución de esta enfermedad re- 
quiere mu semanas, y hasta meses, antes de que alcance su fase 
culminar Aa córnea puede volverse opaca en sus capas más profun- 
das, NS secuencia del aumento de la presión ocular. Sin embargo, 

O nes principales son las que se producen en el cristalino, que 


las NO 
de* privado del líquido que le nutre, por efecto de los exudados que 
nvuelven, de modo que se desarrolla una catarata complicada. Tam- 


mejoría y de agravación. Si, al fin, los axudados intraoculares se re- 
traen, sobreviene una hipotonía, que substituye al aumento de la pre- 
sión intraocular, y la evolución de la enfermedad termina por el des- 
prendimiento de la retina y por la tisis del globo del ojo. 

El intervalo más breve que se ha observado entre la herida de un 
ojo y la aparición de la oftalmía simpática del opuesto, es de catorce 
días; pero, por término medio, esta complicación sobreviene de seis a 
diez semanas después de la herida. Sin embargo, no hay plazo máximo 
alguno que pueda precisarse de un modo seguro, hasta el punto que 
un ojo afecto de tisis puede constituir el punto de partida de la irido- 
ciclitis simpática, al cabo de varios años de haber sufrido una herida, 
siempre que se desarrolle en: él una irritación nueva. 

PATOGENIA Y PROFILAXIS DE LA IRIDOCICLITIS SIMPÁTICA. — Dado el 
considerable peligro acarreado por esta complicación, debemos hacer 
todo lo posible para evitar la inflamación simpática del ojo sano. Ac- 
tualmente, no hay más que un procedimiento capaz de evitar de un modo 
seguro esta iridociclitis simpática, y es la enucleación del ojo herido, 
practicada en una fecha oportuna, ya que se ha demostrado que la evis- 
ceración del ojo es incapaz de evitarla de un modo absoluto. Este últi- 
mo hecho depende de que en; la evisceración pueden quedar en el mu- 
ñón ocular pequeños restos de la úvea, que pueden constituir el punto 
de partida de la inflamación del ojo sano. 

Todavía no sabemos de una manera precisa cuál es la patogenia de 
esta complicación. Nadie ciertamente duda de que se trata de una infec- 
ción, pero no se ha encontrado todavía su agente específico, y tampoco 
se ha demostrado cuál es el camino seguido por los supuest yérme- 
nes, desde el ojo herido al opuesto, es decir, si sigue las R infáti- 
cas, a lo largo de las vainas del nervio óptico, o si la pron ón tiene 
lugar por las vías sanguíneas, en virtud de un hecho sico. Esta 
última opinión es la más probable. En estos últimos(Mempos, se ha 
tendido a atribuir a la anafilaxia un papel etiológic ©) a oftalmía sim- 


pática. Sin embargo, la anafilaxia, es decir, la #ntegración rápida 
de una albúmina heteróloga (por ejemplo, bact que se introduce en 
el organismo por una vía parentérica, es u eno de defensa, una 
reacción de inmunidad del organismo, y noine relación alguna con la 
producción de una infección. Por otra paít9, “la reabsorción de porcio- 
nes lesionadas de la úvea, como progeden” del organismo mismo, no 
puede producir hipersensibilidad al , porque la autoanafilaxia no 
existe. 


El hecho de que la enfer adique en la coroides tiende a de- 
mostrar que la iridociclitis SIN a se produce por la vía hematógena, 
lo mismo que las restantesff s de la iritis. La forma en que se dis- 
tribuyen los vasos y las es específicas entre los agentes infec- 
ciosos y los órganos doge se producen las metástasis, constituyen los 
factores determinante desarrollo de éstas. 

sta 0) oftalmía simpática se caracteriza por su re- 
beldía extremada Kendo muy poco accesible a nuestra terapéutica ac- 
tual. Entre AS ios que pueden emplearse contra ella se cuentan 
la atropina, loMomentos calientes, las unciones mercuriales, las curas 
OS salvarsán, las dosis crecidas de aspirina o de benzo- 
salina Ou nina. No debe procederse a ninguna operación intraocular 
sino (04 s que se han calmado todas las manifestaciones inflamato- 
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oO Los cuerpos extraños más importantes en la práctica son, sin em- 
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rias. No se practicará la enucleación del ojo afectado por el traumatismo 
originario, más que cuando su función visual esté completamente su- 
primida. 


95. Cuerpos extraños intraoculares 


En toda herida del ojo, debe verse si tiene carácter penetrante, si 
se ha producido infección y si el cuerpo extraño ha quedado en el in- 
terior del ojo. 

Las variedades más importantes de cuerpos extraños que pueden 
encontrarse en el ojo, son los fragmentos de hierro, de acero, de cobre, 
de piedra, de cristal, de porcelana o de madera, los perdigones, los gra- 
nos de pólvora y los de arena. 

Tolerancia del ojo para los cuerpos extraños alojados en su interior. 
Los experimentos y repetida sobservaciones clínicas han demostrado que 
no hay ninguna especie de cuerpo extraño, que sea soportada por el 
ojo sin inconvenientes; sino que, por el contrario, es un hecho que, 
cuando ha quedado un cuerpo extraño dentro del ojo, el funcionamiento: 
y la forma de éste quedan destruídos, con escasas excepciones, al cabo: 
de un tiempo más o menos largo. Ni aun los cuerpos extraños asépticos 
quedan dentro del ojo sin experimentar alteraciones, ya que en casi 
todos ellos se produce, por la acción de los humores intraoculares, el 
desprendimiento de partículas que se diseminan por este órgano en vir- 
tud de un proceso de difusión, y ocasionan estados inflamatorios del 
interior del ojo en virtud de su acción química. El grado de estos efec- 
tos inflamatorios producidos por el cuerpo extrañ pende, en primer 
lugar, de la constitución química del mismo, os fragmentos de 
cristal, de porcelana o de pólvora los mejor tados, y los perjuicios 
que acarrean están limitados solamente al pgOrgso de enquistamiento que 
provocan y a la retracción subsiguien O 

Para reconocer la existencia de 
del ojo, debemos servirnos del ex etenido del mismo cen el mi- 
croscopio de Zeiss, en busca de la Per Ovación de la cáscara ocular y del 
trayecto que el cuerpo extraño Ue orrido a través de la córnea, de la 
esclerótica, del iris y del A, , y también recurriremos al examen 
oftalmoscópico, si los EO ojo han conservado una transparencia 


erpo extraño en el interior 


Praa 


suficiente 
La situación es conf Dyamente distinta, cuando ha penetrado en el 


ojo un fragmento d escomo ocurre, por ejemplo, en las explosiones 
de pistones fulmin . Las partículas de cobre dentro del ojo producen 
una inflamació enta, aun. estando asépticas, a la que el ojo acaba 


por sucumbir. ASiJel fragmento de pistón queda alojado en la cámara 
anterior, se esarrolla una iridociclitis supurada. Si está alojado en el 
cuerpo vítkfaY queda rodeado, al cabo de poco tiempo, por un foco 
par Oluminoso, que trae consigo nuevas consecuencias ; de suer- 
fragmento de cobre intraocular conduce a la enucleación. De 
RN S tejidos oculares, solamente el cristalino es el que soporta 
duNÑħte años enteros las partículas de cobre sin que ocasione otras con- 
cuencias perjudiciales que la producción de una catarata. 


bargo, los fragmentos de hierro. Si han penetrado en el ojo en estado: 
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aséptico, son soportados al principio, durante largo tiempo, al parecer sin 
provocar reacción alguna, pero poco a poco el hierro es disuelto por el an- 
hídrido carbónico de los tejidos del ojo, y este hierro en solución se dise- 
mina, por difusión, en el interiór del mismo y ocasiona una porción de 
alteraciones clínicas y anatómicas importantes. 

Bajo el concepto clínico, esta acción intraocular del hierro se revela 
por el hecho de que el ojo empieza por volverse hemeralope, de modo 
que la visión es sumamente defectuosa, en él, en cuanto empieza a obscu- 
recer. También puede observarse una reducción: concéntrica del campo 
de la visión, y finalmente va disminuyendo la potencia visual central. 
Esto depende de que las células ganglionares y las fibrillas nerviosas 
de la retina se alteran bajo la acción del hierro, y de que esta membrana 
es invadida por una atrofia cada vez mayor. Cuando es posible todavía el 
examen oftalmoscópico, podremos observar una pigmentación especial 
de la retina, que se inicia por la zona periférica de ésta y que recuerda la 
retinitis pigmentaria. 

Hay, además, otras alteraciones que llaman la atención. El iris y 
el cristalino empiezan a presentar alteraciones especiales. El primero 
adquiere un: color pardo o verdoso, y el segundo ofrece las manifesta- 
ciones propias de la catarata producida por el hierro, tanto si el frag- 
mento de éste está alojado en el cristalino mismo, como si lo está en el 
cuerpo vítreo. También en el cristalino se produce una coloración obs- 
cura, y aparecen, a lo largo del borde pupilar, puntos pardorrojizos, 
constituídos por células epiteliales de la cápsula en vías de proliferación, 
en cuyo seno se han formado precipitados de un compuesto ferruginoso. 
Finalmente, se producen opacidades del cuerpo vítreo. Sobre odo, las 
alteraciones producidas en la úvea por la acción del hierro, evelan 
por la posibilidad de que sobrevengan hemorragias recid teB. Este 
cuadro sindrómico recibe el nombre de siderosis del o) Ocular. El 
acto final de esta evolución consiste en la enucleación obo del ojo 
(lámina XXVI, figuras 1 y 3). 

Para demostrar la existencia de un cuerpo fro en el ojo, se 
emplean : 

1.2 El examen del ojo con la lente de Z O, el objeto de descu- 
brir la perforación de la cápsula del ojo q, ekéfayecto recorrido por el 
cuerpo extraño. 

2.2 El examen oftalmoscópico. — O oftalmológico del ojo 
es muy variado. En algunos casos, yie verse directamente el cuerpo 
extraño, y los pequeños fragment l mismo aparecen entonces en 
forma de puntos negros. Hasta, l ículas de hierro no ofrecen brillo 
metálico más que en algunos S, y, generalmente, ofrecen un color 
obscuro, lo mismo que lo i q entos de piedra u otros cuerpos extra- 
ños. Tan sólo los trocitos(de¢óbre presentan, de un modo frecuente, un 
brillo amarillo rojizo en e*sfondo del ojo, especialmente cuando se les 
examina con. la AR 5n focal. Los fragmentos de cristal no pueden 
reconocerse, por ra e su transparencia [y por su refringencia casi 
idéntica a la de aedios oculares. — M. A.]. Hay casos, sin em- 
bargo, en R se descubre el cuerpo extraño, y únicamente puede 
seguirse en extensión el trayecto que ha recorrido, por una opaci- 

dad en for das e cordón, al paso que el cuerpo extraño mismo queda 
Sp acidades espesas o por focos hemorrágicos. En: otras oca- 
ES” reconocerse, en la pared del globo ocular, el sitio a donde 


D 
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ha ido a parar el cuerpo extraño. Este punto presenta un color blanque- 
cino, y muchas veces está rodeado de sangre extravasada. Si, en él, se 
han desgarrado la retina y la coroides, queda a la vista la esclerótica 
con su color blanco, o se aprecian todavía los bordes del desgarro reti- 
niano. Si la permanencia del cuerpo extraño en el cuerpo vítreo data de 
largo tiempo, o si se ha encapsulado, o está rodeado de un exudado 
inflamatorio reciente, no se verán más que masas blanquecinas o ama- 
rillentas, generalmente situadas en la parte baja del globo del ojo (lámi- 
na XXVI, figura 2). 

En las heridas por arma de fuego (perdigones), puede suceder que 
el proyectil atraviese, no sólo la parte anterior, sino también la pared 
posterior del globo ocular, y penetre en la órbita. 

3° La radiografía. — Este método proporciona servicios utilísimos 
para demostrar la presencia de cuerpos extraños metálicos, pero puede 
fracasar si los fragmentos de éstos son muy pequeños o si se trata de 
partículas de otra naturaleza. Para determinar el sitio preciso ocupado 
por el cuerpo extraño, es necesario sacar una radiografía del globo 
ocular en estado de quietud, y otro durante los movimientos del mismo, 
así como aplicar sobre el ojo un punto de referencia de plomo, o una 
cáscara de cristal en cuya composición entre dicho metal. La cabeza debe 
estar perfectamente fija, y se tomarán dos radiografías en direcciones 
distintas. 

Para descubrir los fragmentos de hierro, puede emplearse el sideros- 
copio. El principio de este instrumento estriba en la desviación que ex- 

perimenta una aguja 
imantada muy sensible, 
cercaldde un fragmento 
E rro. Los movi- 
Q tos de la aguja se 
onocen por medio de 
un espejo, que amplía 
la imagen de ellos. La 
amplitud variada de la 
desviación, según que 
se aplique el instrumen- 
to en diferentes puntos, 
puede servir para la lo- 
calización del cuerpo ex- 
traño. [También el elec- 
troimán usado como me- 
dio de tratamiento, pue- 
de servir para el diag- 
nóstico de los cuerpos 
magnéticos intraocula- 
res. — M. A.] 
TRATAMIENTO.--Siem- 
Xtracción de fragmentos de hierro con un pre debemos procurar la 
electroimán extracción de un cuerpo 
extraño alojado en el 
sta operación es muchas veces fácil, cuando el cuerpo extraño 
á ; situado en la parte anterior del globo ocular; pero no se la puede 
rar a cabo generalmente, más que si se trata de un fragmento de 
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hierro, cuando el cuerpo extraño está alojado en el seno del cuerpo ví- 
treo. Para la extracción de los fragmentos de hierro, se emplean los 
electroimanes ; utilizándose dos variedades, el electroimán gigante (de 
Haab, Schlosser, Bolkmann, Mellinger-Klingelfuss), o bien el electro- | 
imán portátil o pequeño (de Hirschberg) (fig. 231). i 

Cuando el cristalino ha sido lesionado por el cuerpo extraño, se hace | 
obrar el electroimán en el centro de la córnea, pero, si aquel órgano está 
íntegro, se procura atraer el fragmento de hierro a la cámara anterior, 
a través de la pupila, y se le extrae de aquélla con dicho aparato, des- 
pués de haber practicado en la córnea, con el cuchillo lanceolar, una 
incisión por donde ha de salir el cuerpo extraño. 

La introducción de los electroimanes en Oftalmología constituye 
un considerable progreso terapéutico. Con su ayuda, podemos conservar 
una parte de la función visual en un gran número de ojos que, en otro 
tiempo, debían ser dados por perdidos. Hasta puede suceder que se con- 
serve la agudeza visual entera si el cristalino no ha sido interesado. 
[Cuando se utiliza el electroimán en la extracción de los cuerpos mag- 


néticos intraoculares, se emplean blefarostato y pinza de fijación de cobre. 
MA] 


06. Traumatismos craneales y lesiones del ojo 


. Los tipos morbosos más importantes que pueden revestir las lesio- 
nes oculares, en los traumatismos del cráneo, son : 

1.2 Las hemorragias intraorbitarias, cuyos síntomas principales son || 
la exoftalmía y los equimosis de la conjuntiva y de los páwsddos. En | 


muchos casos, la hemorragia intraorbitaria demuestra la%®®stència de 
una fractura de la base del cráneo. Los trastornos visual e la acom- 
pañan, pueden ser producidos por la compresión del ¿8kVío óptico, de- 


bida a la sangre extravasada, o por lesión directa. 

2. El enfisema de la órbita, que demuestr Gdipre la existencia 
de una fractura de la pared orbitaria, ya que 4 mente puede produ- 
cirse, cuando se ha establecido una con Ne la cavidad orbi- 
taria y los senos accesorios de las fosas gadales. En la mayoría de los 
casos, es la pared interna de la órbita, € Kecir, la lámina papirácea del 
etmoides la que se fractura. Es te que se abra el seno 
frontal o el maxilar. 

3.2 Fracturas de la pared ad orbita. — En estas fracturas, no 
pocas veces se producen, en la orbitaria, un cuadro clínico espe- 
cial, caracterizado por el ON iento del globo ocular en la órbita. 
Este estado recibe el no O e enoftalmia traumática y se produce 
cuando una violencia up afecta el borde óseo de la órbita o las 
partes inmediatas, como ariz, la frente, el pómulo, la mejilla y hasta, 
a veces, la parte O la cabeza. La mayoría de estas fracturas son 
producidas por HD) Z violenta (fig. 232). 

Al examip n enfermo afecto de enoftalmía traumática, la pri- 
mera impresi e nos hace, es la de que lleva un ojo artificial en el lado 
herido. ON idura palpebral ha disminuído de amplitud, los párpa- 
dos Lo imidos, y, especialmente en el párpado superior, su pliegue 
carac Mo está retraído debajo del borde de la órbita. Generalmente, Hi 


ád de los párpados está disminuida. A estos fenómenos se 
. go 
| QS 
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añaden dos síntomas importantes; el globo ocular está hundido en la 


órbita y generalmente se encuentran una deformación de la base entera 
de ésta y cicatrices en: la piel vecina. El globo ocular puede presentar 
condiciones normales en su contenido y en su movilidad, pero muchas 
veces la agudeza visual ha disminuído hasta el punto de producirse la 
amaurosis. Sobre todo, en la mayoría de los casos, la movilidad del ojo 
en una o varias direcciones ha disminuido. Por 
lo demás, los cuadros clínicos propios de la 
enoftalmía traumática pueden ser muy va- 
riados. 

En la producción de la enoftalmía trau- 
mática, intervienen diferentes factores, que 
pueden combinarse unos con otros, como el 
aumento de la capacidad de la cavidad orbi- 
taria, producido por la fractura de los huesos 
de la cara vecinos, la disminución del volu- 
men de los tejidos contenidos en la misma ca- 
vidad, debida a la dislocación del tejido adi- 
poso, los procesos de retracción que sobrevie- 
nen después de las hemorragias, la atrofia 

; ES por compresión de los tejidos intraorbitarios 
Fig. 232. — Enoftalmía traumática 
del lado izquierdo. después dé una. y las lesiones experimentadas por el aparato 
goz aponeurótico. [No hay que olvidar que la pa- 
rálisis del simpático determina el mismo çua- 
dro clínico, aunque no se acompañe de ninguna lesión orbitaria u ocu- 
lar. — M. A.] 

En las contusiones de esta región, pueden N producirse rotu- 
ras de los conductos lagrimales, de la mucosa def A pion o del 
espesor entero de las paredes del mismo. En las | E See se producen 
en el esqueleto de la nariz a consecuencia SS OZ, no pocas veces se 
ocasiona una lesión del conducto nasal y, a de ella, una 
inflamación del saco lagrimal. 

4.7 Lesiones del nervio optico: $ stones del nervio óptico en 
su paso por el agujero del mismo O e. — Sabemos por numerosas 
observaciones, que las fracturas ¿le ase del cráneo tienen gran ten- 
dencia a pasar por el agujero óptik, y por el conducto del mismo nombre. 
Por este motivo, el nervio pudo ser fácilmente desgarrado o, por lo 
menos, contundido y comp $ en este sitio, a consecuencia de una 
desviación de los fragm o del desprendimiento de  esquirlas 
de las alas peñas. Oy lenoides. Esta fractura del agujero Óptico 
puede producirse e ARAT craneales de todo género y, sobre 
todo en las maa frontal y del reborde orbitario. T Generalmente, 
se trata de eaa) Or irradiación. — M. A.] En los casos de fractura 
de la base 3 0 o en que el enfermo no ha perdido el conocimiento, 
se queja, REES después del traumatismo, de que el ojo ha 
perdido la n. Sin embargo, el aspecto del fondo del ojo, examinado 
con el. e oa. es todavía normal inmediatamente después de la 
QU n sólo al cabo de algún tiempo, generalmente en el trans- 

> dos o tres semanas, se produce la atrofia descendente del nervio 


Cuando esto sucede, puede admitirse, con plena seguridad, que 
; pel a producido una interrupción de la conducción del nervio óptico en 
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Fig. 2. Catarata complicada, dislocada hacia 
arriba por el exudado, al retraerse éste. 


Fig. 1. Herida perforante de la córnea con iridociclitis 
y desprendimiento total de la retina. 


o e roepane Pe 


p 
i i 
i 
N 
|| 
i ili 
a A fi 7 El Iridociclitis simpática; engrosamiento 
Fig. 3. Foco inflamatorio aislado en la coroides, de toda la úvea. y ll 
en la iridociclitis simpática. ii 
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el agujero del mismo nombre. En otros casos, no se observan en el ner- 
vio Óptico, durante los primeros tiempos, más que una ligera hiperemia 
o fenómenos de estasis. 

Cuando se ha desgarrado uno de los nervios ópticos, las impresiones 
luminosas que se producen en el ojo herido, no provocan la reacción di- 
recta en la pupila de este lado, ni la reacción consensual en la del lado 
opuesto ; pero las que se producen en el ojo sano, despiertan la reacción 
consensual en la pupila del lado lesionado. 

En la gran mayoría de estos enfermos, se produce, desde el prin- 
cipio, una amaurosis unilateral, que persiste de un modo definitivo. Po- 
cas veces se trata entonces de un desgarro parcial del nervio óptico. 

Cuando, después de una fractura de la base del cráneo, se produce 
la ceguera de ambos ojos, puede tratarse de una fractura de trayecto bila- 
teral que interesa ambos agujeros ópticos o de una fractura de la silla 
turca. 

b) Hemorragias em las vainas del nervio optico. — En casi todas 
estas lesiones del nervio óptico, en su paso por el agujero del mismo 
nombre, se producen hemorragias en sus vainas. La sangre procede, 
en parte, del desgarro de algunos vasos en el agujero mismo; pero 
también puede suceder que la sangre que se vierte en la cavidad craneal 
llegue a los espacios subdurales del nervio óptico, sin que se haya pro- 
ducido la fractura del agujero del mismo nombre, como sucede, por 
ejemplo, en los desgarros de la arteria meníngea media. La colección de 
sangre en el espacio subaracnoideo y en el subdural del nervio óptico, 
puede ser tan abundante, que se produzca la distensión de esta vaina, 
estado al que: se da el nombre de hematoma de la vaina A 


Óptico. 

En la clínica, no podemos establecer el diagnóstico de Aa orra- 
gia de la vaina del nervio óptico con el oftalmoscopio, má cuando 
encontremos una papilitis. Hasta en los casos en que arde se en- 
contrará una pigmentación negra del anillo escleral a papila atro- 
fiada, es imposible negar en absoluto la REET que se trate de 


una imbibición sanguínea de la lámina cribosa, nte de los mismos 
zasos de la papila. 
5.° Lesiones de la via optica central ptodrefdas por los traumatis- 


mos del cráneo. — En las lesiones craneal o es solamente el nervio 
óptico el que puede ser interesado en la for O 

ma descrita, sino que puede intero 
igualmente el resto de la vía óptica, e 
la base del encéfalo hasta la cortęz 

bulo occipital. El quiasma, las NNAS ópti- 
cas, las vías intracerebrales tro cor- 
tical de la visión, pueden skr lgsionados en 
las más distintas forma ando se han 
producido lesiones ON ma, se encuen- 


tra una hemianopsie 2mporal, o bien 
una amaurosis de OS o con hemianopsia 


temporal del IN esto. 
Todas lasN? nes situadas por enci- 


ma del quiagma*deben ocasionar una he- 

mianopsi ónima. Son especialmente Fig. 233. — Parálisis del músculo recto 

frecuer es externo del lado derecho, después de 
à y 


n los traumatismos craneales una fractura de la base del cráneo 
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(lesiones por arma de fuego), las lesiones del centro cortical de la visión. 
6. Lesiones de los nervios motores del ojo en los traumatismos cra- 
neales. — Es muy frecuente la parálisis del motor ocular externo (figu- | 


ra 233), que fácilmente se desgarra en el sitio en que pasa en dirección 
horizontal, por encima de la punta del peñasco, cuando se produce una 
fractura de la base del cráneo, y lo mismo puede suceder con el nervio | 
facial, aislado o juntamente con el motor ocular externo. 


97. Reducción del campo de la visión en la neurosis traumática 


Al paso que, en las reducciones concéntricas muy acentuadas del 
campo de la visión producidas por las enfermedades de la retina y del ner- 
vio Óptico, el enfermo apenas puede conducirse; constituye un hecho | 
característico, en la limitación puramente funcional del campo de la vi- 
sión, la falta de toda alteración de la orientación. Este estrechamiento 
concéntrico del campo de la visión constituye el trastorno funcional más 
frecuente de los ojos en la neurosis traumática. Puede ser unilateral o 
bilateral. ll 

Tiene interés diagnóstico la existencia de ciertas relaciones entre la | 
reducción concentrica del campo de la visión y los trastornos sensitivos | 
cutáneos, sobre todo en el histerismo. Por regla general, en los casos de 
esta enfermedad en que se observan anestesias cutáneas, hay también una 
reducción del campo de la visión. 

Algunas veces, no es fácil distinguir las exageyadpnes en que puede 
incurrir el enfermo, de la existencia real de ORN is producida por 
un accidente traumático, pero es indudable qu este último caso, se 
presenta de una manera frecuente la reduc concéntrica del campo 
de la visión. En estos casos, debemos exa la amplitud de este cam- 
po a diferentes distancias. Este método Dimétrico, de Schmidt-Rim- 
pler, puede revelarnos, en algunos c wsi la reducción del campo de 
la visión es simulada. Si este AN nserva igual amplitud a dife- 
rentes distancias y la visión, engsí ma, tiene lugar de un modo nor- 
mal, la sospecha de que se try de una simulación debe ser mayor 
{i todavía (véase el estudio de esta)prueba en el capítulo dedicado al des- 

Ú cubrimiento de la simulacifp, número 10). Sin embargo, en la histeria 
Ñ debemos ser muy precawi en estas sospechas, porque hay que aten- 
iii der en gran manera des) gestibilidad de estos enfermos. 
Otra forma de AN astornos que pueden producirse en el campo de 
la visión, en la O) is traumática, es el tipo de la desviación del mis- 
mo, descrito pdr ster. Esta manifestación patológica consiste en que l 
la aparición de objeto en el perímetro se percibe mejor que su des- | 
aparición.» ejemplo, si introducimos el índice de prueba en el campo l 
de la visif esde la parte externa, el enfermo lo aprecia ya, por ejem- | 
está a una distancia angular: de 90”. Si hacemos avanzar 
éste índice lentamente, el enfermo deja de percibirlo, en la por- 
} ON Sal del campo, cuando llega a 30°, siendo así que debiera perci- 
Ii irl®todavía hasta 50-60°. Si procediendo en sentido contrario, introduci- 
| Y el índice por la mitad nasal del campo, el enfermo lo percibe ya 


50%, y, al hacerlo avanzar hacia afuera, desaparece en la mitad tem- 
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poral cuando llega a 60”, siendo así que, como hemos dicho, era perci- 
bido ya a 90° en la primera parte de la exploración. 

Además de la reducción concéntrica del campo de la visión, pueden 
observarse, en la neurosis traumática, una porción de síntomas distintos. 

Algunas veces, se encuentran fotofobia, deslumbramiento, lagri- 
meo o blefarospasmo, o bien el enfermo puede quejarse de sensaciones 
luminosas subjetivas, como centelleo, bolas de fuego o moscas volantes. 
También pueden producirse trastornos visuales de diferentes clases, sin 
que el examen objetivo descubra la causa que los explique. Así, muchas 
veces, los objetos van nublándose, o la vista se fatiga rápidamente, o 
sobreviene una ambliopia que puede llegar a revestir las proporciones de 
una amaurosis. En la mayoría de los casos de este género, existe a la 
vez una hemianestesia, y la ambliopia o la amaurosis corresponden al 
mismo lado que ella. Hay que notar, además, que, en muchos epilép- 
ticos, pueden observarse, después del acceso, una limitación concéntrica 
transitoria del campo visual, con disminución de la agudeza central 
de la visión. En el histerismo, se observan también manifestaciones 
pronunciadas de paresia o de contractura de los músculos del globo del 
ojo. Estas neurosis traumáticas pueden producirse, así cuando el trauma- 
tismo ha afectado otra parte del organismo, como después de una lesión 
traumática, ligera o grave, que ha interesado el globo del ojo. 


08. Dictámenes e indemnizaciones por accidentes del trabajo 
cuando se ha producido una lesión del globo del ojo 


avs jo, 


desde el 


Según la ley alemana de seguros contra los accident 
los gastos del tratamiento deben correr a cargo del E 
principio de la décima cuarta semana que sigue a la Cción del ac- 
cidente, y, en particular, debe garantizarse al accidentaŃNuna pensión du- 
rante todo el tiempo a que alcance la incapacidadeNe a el trabajo. Esta 
pensión asciende a 66 ?/, por 100 ( dos terceras o~ s) del salario anual 


Si la aptitud para el trabajo no ha AEN que de un modo par- 
cial, la indemnización no debe llegar má a una fracción de esta 
pensión total. 

El accidentado no recibe la AN por el daño sufrido mismo, 
sino que se le indemniza por la TOn que ha producido el acci- 


dente, en su aptitud para ganarse stento. 
El médico, al redactar su qx en, debe hacer, en primer lugar, 
descripción precisa de las alta es morbosas existentes ; en segundo 


término, debe decidir si las a 
consecuencias del accidenfe, 
ciar, en tanto por ciento) 


iones que el accidentado considera como 
Son realmente ; y en tercer lugar, debe apre- 
pérdida de aptitud para el trabajo que ha 


experimentado o 
Para lo primeje S preciso practicar un reconocimiento cuidadoso 


y preciso. 
En cua AS segundo, la decisión de si los trastornos aquejados 
por el cnica n una consecuencia del accidente y el grado en que lo 


son, ON ecer dificultades, y, de un modo particular, desempeñan 
O n n papel las exageraciones y las simulaciones (véase el capí- 
"S a los métodos para comprobar la simulación). 
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En la tercera de las cuestiones mencionadas, debe atenderse a que 
las diferentes profesiones imponen exigencias muy distintas a la aptitud 
funcional de los ojos, de modo que una misma lesión de éstos no repre- 
senta una igual limitación para ganarse la vida en todas las pro- 
fesiones. 

Por lo tanto, debemos empezar por preguntarnos si se trata de un 
obrero «calificado» o no. Bajo el nombre de obreros «calificados», enten- 
demos, con arreglo a las resoluciones procedentes del Oficio imperial de 
Seguros, los obreros que, o bien necesitan una visión binocular particular- 
mente fina, por razón de su profesión, o bien están expuestos, en vir- 
tud de esta profesión misma, a peligros que no pueden evitarse más que 
con una agudeza visual íntegra. En cambio, pertenecen a los obreros 
«no calificados» aquellos que no necesitan de su órgano visual en tan 
alto grado, como sucede en las faenas del campo o de los bosques y en 
los obreros manuales. Pertenecen a los obreros «calificados». que ne- 
cesitan en mayor grado del órgano de la visión, los obreros mecánicos, 
los ópticos, los ocupados en fábricas de productos químicos, los cerra- 
jeros, los carpinteros, etc. 

En los dictámenes que emitamos sobre las indemnizaciones debi- 
das por una lesión de los ojos, debe servirnos de base el caso de que haya 
quedado inutilizado uno de ellos. Las desventajas de la visión reducida 
a un solo ojo, aun en el caso de que éste haya conservado su agudeza 
normal, en As de un individuo que conserve ambos ojos ín- 
o son: 1. La disminución de la claridad de las imágenes visuales 

, por lo ed una agudeza visual algo inferior a la que proporciona 
la visión binocular; 2. La reducción del campo de la visión en */,, en 
comparación del proporcionado por la visión con os ojos; 3.” La 
pérdida de la visión binocular (examen con las prúeBgs He caída de cuen- 
tas y de la apreciación de pequeñas barritas d ring); 4.7 La nece- 
sidad de cambiar de profesión ; 3.” La men, Cilidad con que el ac- 
cidentado es admitido en un taller, en co tencia con los obreros sa- 
nos, y 6.” La facilidad con que se prodacÁ fatiga. 

Sin embargo, al practicar el exa de la visión para emitir un 
dictamen de esta clase, hay que ¿O cuenta que la agudeza de la 
visión, científicamente valorada, cide en absoluto con la agudeza 
requerida por el trabajo profesją]. Para nosotros los médicos, no se 
considera como ciego el ojo, e el enfermo puede contar, con él, 
los dedos que se le prese , al paso que el obrero reducido a este 
caso debe ser dado por cfexp7 El límite inferior de la agudeza de la vi- 
sión necesaria para yn Q jo corresponde a */, de la agudeza normal 
científica, en las PN es en que más uso debe hacerse de la vista, y 
Area las prof PN que imponen menor trabajo a los ojos. El límite 
superior de la dgugtza necesaria asciende, en estas dos clases de profe- 
siones, a */, o a” de la normal, respectivamente. De esto se desprende 
m la DAE opara el trabajo no disminuye de un modo proporcional 

O potencia visual comprobada en la exploración. 
o imperial de Seguros se atiene actualmente, en sus deci- 
RoN que debe darse una indemnización de 25 por 100 a los obreros 
do: que han sufrido la pérdida de un ojo, pero que esta renta 
d D ascender a 30-35 por 100 en los obreros calificados. 

En la pérdida del cristalino (afaquia unilateral), se aprecia la dis- 

ución de la aptitud para el trabajo en 15-20 por 100, aunque la poten- 
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cia visual sea satisfactoria con ayuda de un cristal de operado de cata- 
rata, porque los obreros no pueden hacer uso de esta corrección unila- 
teral, por la diferencia excesiva de las dimensiones de las imágenes for- 
madas en uno y otro ojo. La parálisis de los músculos de un ojo puede 
ser equiparada a la pérdida completa del mismo (25-35 por 100), cuando 
la diplopia ejerce una perfurbación tan considerable que es preciso cu- 
brir un 0jo. 

Sin embargo, estos números no dan más que un punto de partida 
aproximado para la apreciación de la indemnización que debe pagarse, 
porque intervienen en ésta otros factores, además de la disminución 
de la agudeza visual. Las manchas de la córnea y las opacidades de los 
medios del ojo pueden producir una disminución considerable de la 
potencia visual, a consecuencia de la falta de precisión de los límites de 
los objetos y de la refracción irregular de los rayos luminosos. Las cica- 
trices de la córnea producen un astigmatismo irregular, con las mo- 
lestias propias del mismo. La forma y las dimensiones de la pupila pue- 
den alterarse, a consecuencia de una midriasis traumática, de un leu- 
coma adherente o de un coloboma. Por otra parte, el accidentado debe 
trabajar en condiciones completamente distintas de las que se ofrecen 
en nuestros exámenes ordinarios. 

También deben tenerse en cuenta las reducciones del campo de la 
visión, los trastornos de la motilidad del ojo, las formaciones cicatricia- 
les, etc. Si la disminución de la aptitud para el trabajo no llega a 10 
por 100, no debe pagarse indemnización alguna, según las decisiones del 
Oficio imperial de Seguros. 

La apreciación de la indemnización que debe pagarse al accidentado 


es algo más difícil cuando se ha producido. una disminución la agu- 
deza visual en ambos ojos, sea porque éstos hayan experaientado una 
lesión simultáneamente, o en épocas distintas, sea porqt dependien- 
temente de todo accidente, uno de los ojos padecier disminución 


de la potencia visual. Cuando esto sucede, la dis 
tud del ojo lesionado para el trabajo es TER 
tancia para el accidentado, y hay que tener 


ión de la apti- 
ne mayor impor- 
enta este hecho al 


apreciar la indemnización que se le debe * Así, en las lesiones 
bilaterales, la disminución de la aptitud par trabajo no debe str con- 
siderada como igual a la suma de las diSkinuciones sufridas por cada 


ojo aisladamente, sino que se le debe så&ĝĝlar un valor más alto. 

Para disponer, por lo menos de Pos puntos de partida en la de- 
terminación de estas indemnizaci se han ideado diferentes tablas, 
útiles ciertamente, pero que n aplicarse de un modo esquemático 
a cada caso particular, AN de ellas la de Maschke, que ha sido 
confeccionada con destino a profesiones que no imponen a la visión 
un trabajo muy precisof y stá basada exclusivamente en la alteración 
de la agudeza de la visió ntral. 

Finalmente, deb berse que, en los accidentes del trabajo, puede 
establecerse, a fu e tiempo y según la buena voluntad, la inteli- 
gencia y la eda accidentado y la naturaleza de la profesión, cierta 
acomodació SS condiciones de vida y de trabajo creadas por la le- 
sión. Sin AN go, el Oficio imperial de Seguros ha decidido que única- 
mente pugdeYpedirse una disminución de la. indemnización cuando la 
aptit accidentado para el trabajo ha aumentado en un grado con- 


“SS (fhás del 10 por 100). 
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También pueden sentarse las mismas reglas cuando se trate de apre- 
ciar la aptitud del órgano de la visión para el trabajo a propósito de 
los auxilios debidos a los inválidos y a los viejos. Según la ley alemana 
de seguros contra la invalidez, no cabe una indemnización sino cuando 
el individuo no está ya en condiciones de ganar más que la tercera 
parte de su salario. s 

Ofrecen especiales dificultades las relaciones que existen entre las 
lesiones de los ojos y las enfermedades infecciosas, cuando se trata de 
decidir hasta qué punto un accidente ha intervenido en la producción 
de las últimas. En el tracoma, deberá admitirse, algunas veces, que un 
accidente del trabajo ha producido su agravación o ha creado dificultades 
para su curación. Del mismo modo, en la tuberculosis de la conjuntiva, 
un accidente del trabajo puede facilitar el avance de los bacilos, pero, 
en cambio, en la iritis tuberculosa, no deberá admitirse que depende 
de una ligera contusión experimentada en otro tiempo, más que te- 
niendo en cuenta la fecha transcurrida y el curso de la enfermedad. 

Tiene una gran importancia práctica la determinación de si un trau- 
matismo ligero o grave, sufrido por el ojo, es capaz de producir el cua- 
-dro clínico de la queratitis parenguimatosa típica. Esta cuestión es es- 
pecialmente difícil de resolver, porque, en la gran mayoría de los 
casos, la queratitis parenquimatosa hereditaria aparece de un modo 
completamente espontáneo y generalmente es bilateral, si bien, por 
regla general, uno de los ojos no es invadido más que con posterioridad 
al otro. No admitiremos la existencia de una relación entre un trauma- 
tismo y la queratitis parenquimatosa, más que cuando el médico ha 
examinado el herido inmediatamente después de la lesión y ha compro- 
bado que está afectada la córnea; si bien, en dich omento, lo res- 
tante del ojo se encuentra perfectamente sano. EN 

Recomiendo que se tenga igual a) cuando sea preciso 
dictaminar sobre un caso de sífilis adquirida, rate de decidir si un 
traumatismo ha provocado las alteraciones ficas del ojo. Así, su- 
cede a veces que algunos enfermos atri una atrofia sifilítica del 
nervio óptico a lesiones insignificantes conjuntiva producidas por 
partículas de polvo. OS 

[Gomo se ve, la ley alemanas e y completa y puede servir para 
formar juicio en casos determina 

En España, tenemos la Ley cientísima, de Accidentes del Traba- 
jo, de fecha 10 de Enero 922, que modifica la antigua de 30 de 
Enero de 1900, cuya esenci ra lo que nos interesa. es: 

Arto El patro responsable de los accidentes ocurridos a 
sus Operarios con mo Y en el ejercicio de su trabajo, a menos que el 
accidente sea debid: uerza mayor. 

Art. 4.2 Lof oprtros tendrán derecho a indemnización por los ac- 
cidentes que pro an una incapacidad para el trabajo, absoluta o par- 
cial, temporal permanente, según las disposiciones siguientes: 1.* Si 

duce una incapacidad temporal, el patrono abonará al 

indemnización igual a las tres cuartas partes de su jornal 

e el día que tuvo lugar el accidente, hasta el en que se halle 

en SS ciones de volver al trabajo; 2.* Si el accidente produce una in- 
caęgachlad permanente y absoluta para el trabajo, el patrono abonará al 
ro una indemnización igual al salario de dos años; 3.* Si la inca- 
> cMad es permanente y total para la profesión habitual, la indemniza- 
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ción será igual al salario de diez y ocho meses, y 4.* Si el accidente de- 
termina una incapacidad parcial y permanente para el oficio del obrero, 
el patrono le abonará el salario de un año. 

Art. 5. El patrono está obligado a facilitar asistencia médica y 
farmacéutica al obrero, hasta que se halle en condiciones de volver al 
trabajo, o se le declare comprendido en alguno de los casos anteriores, 
sin necesitar dicha asistencia. : 

Art. 8. La asistencia médica y farmacéutica, así como las indem- 
nizaciones referidas, serán obligatorias, aun en el caso de que las con- 
secuencias del accidente resulten modificadas en su naturaleza, dura- 
ción, gravedad o terminación por enfermedades intercurrentes, siempre 
que éstas sean derivadas del proceso patológico mismo.» 

El Reglamento de esta Ley, que ha de establecer las lesiones que 
deban considerarse como incapacidades absolutas, parciales, etc., aun no 
se ha publicado; pero en el Reglamento para la aplicación de la Ley 
de 1900, se admite : como incapacidad absoluta a la pérdida de los dos 
ojos, ya se refiera al órgano o a la función, y a la pérdida de un ojo, 
con disminución importante de la agudeza visual del otro; y como 
incapacidad parcial, a la pérdida o ceguera de un ojo. Y en el cuadro de 
valoraciones de disminución de capacidad para el trabajo, de este úl- 
timo Reglamento, representa la ceguera de un ojo el 42 por 100. 

Como se ve, en el Reglamento antiguo no se especifican las múlti- 
ples lesiones y trastornos funcionales oculares, que deben ser motivo 
de indemnización ; siendo de esperar que en el nuevo, que pronto ha de 
aparecer, se subsanen estos defectos. — M. A.] 


XIV 


GLAUCOMA 


99. Circulación de los líquidos en el ojo y presión intraocular 


La patogenia del glaucoma está relacionada del modo más íntimo 
con los procesos nutritivos del interior del ojo, y, hoy por hoy, está 
inspirada en la doctrina de Leber sobre los cambios de líquido en el ojo. 

En esta doctrina, se admite que, en el interior del ojo, tiene lugar 
una corriente, en verdad relativamente lenta, pero siempre muy mani- 
fiesta. Además, se admite que el líquido intraocular, procede exclusiva- 
mente del cuerpo ciliar, y que pasa sin dificulta «Y cámara anterior 
por la pupila, y que, desde aquélla, es transp C directamente, en 
virtud de una filtración física, a los vasos sa eos, y especialmente 
al conducto de Schlemm ; de modo que, enc iciones fisiológicas, en 
cada unidad de tiempo, sale del ojo, en ùd de dicha filtración, una 
cantidad determinada de líquido. '0) 

Sin embargo, esta hipótesis no e > 
de oftalmólogos, y ha sido aband por de pronto, en la Oftalmo- 
logía en general, porque está eg c®nifaposición con los hechos físicos y 
fisiológicos. Unicamente per ce en nuestros días, por respeto a la 
gran autoridad de su autor. 

En primer lugar, no (Puede apreciarse movimiento alguno del lí- 
quido intraocular en el o que marca esta teoría. Si, por otra par- 
te, existiera realment corriente de líquido intraocular, como ad- 
mite esta hipótesis; enta que fuera, debería aceptarse que hay una 
diferencia de presf ntre la cavidad donde está alojado el cuerpo ví- 
treo y la cámafa erior del ojo, porque tan sólo en estas condiciones 
podría produci una corriente de líquido en la dirección mencionada. 
Ahora bienbesta diferencia de presión no existe, y la presión manomé- 


* admitida ya por una porción 


trica en Mara anterior, es, por el contrario, exactamente igual a la 

E que ex n el cuerpo vítreo. Todo el que reconozca este hecho físico, 

f qu de comprobarse a cada momento, no podrá ya admitir la teoría 
: d ger. 


ular pasa constantemente desde la cámara posterior a la anterior, 


ifi ¿n contraposición a esta hipótesis, según la cual el líquido intra- 
dar pas ha demostrado experimentalmente que, en condiciones nor- 


Rómer, Tratado de Oftalmología. Lámina XXVI, 


Fig. 1. Siderosis del ojo; partícula de hierro en el humor no artícula de hierro en la retina. 
vítreo. x 


Fig. 3. Siderosis del ojo; particula de hierro alojada desde hace 
un año en el interior del ojo. 
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males, hay una separación hermética en la superficie de contacto del 
iris con la cara anterior del cristalino. Si se introduce en la cámara an- 
terior una substancia colorante difusible, como el rojo neutro, no se tiñe 
de rojo más que la zona del cristalino correspondiente a la pupila, única 


` 


Fig. 234. — Oclusión fisiológica de la pupila producida por los hechos físicos 


(La flecha horizontal dirigida hacia la línea media de la figura representa el sentido en que obra el 

esfínter de la pupila; la flecha que desciende hacia afuera representa la tracción ejercida por el 

músculo dilatador; la flecha corta dirigida hacta abajo y hacia la Jínea media representa la fuerza 
resultante de las dos anteriores.) 


porción en que es accesible desde la cámara anterior. Si hubiera una co- 
municación entre la cámara anterior y la posterior, la substancia colo- 
rante debiera penetrar en la cámara posterior por la pupila, tiñendo 
por entero la cara anterior del cristalino. Por otra parte, aun por razón 
de las solas leyes físicas, debe haber en el ojo una fuerza que comprima 
la porción pupilar del iris contra el cristalino, cerrando el paso a toda 
comunicación que pudiera tener lugar por la pupila. El iris, en efecto, 
debe ser considerado, bajo el concepto físico, como una membrana elás- 


tica. Ahora bien; en la periferia del iris está el músculo ciliar, y en el 


borde pupilar se encuentra el esfínter de o De esta disposición 
y situación, relativamente al cristalino, re que las fuerzas que obran 
en su borde pupilar comprimen este ZA Mtra el cristalino (fig. 234), y 
que el líquido interpuesto entre uno debe ser expulsado, hasta que 
la cara posterior del borde pupil dapte al cristalino de un modo 
inmediato (lámina XXVII, fig 
Por otra parte, la a Leber sobre la producción continua 
de líquido ocular en los pig ciliares no se apoya en fenómenos nor- 
males, sino en alteracion Joers. Cuando, en la iridociclitis, la 
pupila se adhiere a na ra anterior del cristalino, ocasionando la se- 
clusión pupilar, se De a muchas veces un abombamiento de la zona 
media del iris (iri tomate) (fig. 235), porque el líquido se acumula 
en cantidad KA a detrás de él. Después de la paracentesis de la 
epitelio de los procesos ciliares puede despegarse a 


cámara T N 

modo de upa Wictena, a consecuencia de la considerable disminución 
que experienta la presión intraocular. De estos dos fenómenos pa- 
tológic if embargo, no puede deducirse que, en condiciones nor- 
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males, los procesos ciliares segreguen humor acuoso de una manera 
continua, porque, con respecto a la iridociclitis, el cuerpo ciliar ha experi- 
mentado alteraciones morbosas, y en cuanto al caso en que se ha prac- 
ticado la punción de la cámara anterior, sobreviene un estado hiperé- 
mico anormal, debido a la disminución de la presión intraocular. 

Tan sólo tres hechos militan. a favor de la idea de que en el ojo sano 
tenga lugar una secreción continua de líquido intraocular, que queda- 
ría compensada por una reabsorción iguaľmente continua: 1.° Durante 
la vida fetal, en que la pupila está cerrada por una membrana, encon- 
tramos ya humor acuoso en el ojo, y este líquido no puede entonces pro- 
ceder más que del iris o de la membrana pupilar ; 2.° Es indudable que, 
a consecuencia de la evaporación, se pierde, en la superficie del ojo, 
cierta cantidad de líquido, que debe ser substituída, y 3.” En los ojos de 
algunos animales, el iris tiene el poder de hacer pasar al humor acuoso 
una materia colorante, como la fluoresceína, inyectada en una vena; 
[apareciendo la clásica línea verde de Ehrlich. — M. A.] 

Sin embargo, está todavía en tela de juicio si estos tres hechos, 
comprobados, hasta aquí, tan sólo en el ojo sano, nos autorizan para 
admitir la renovación continua del líquido intraocular ; porque quien ad- 
mita que, una vez terminada la vida fetal, no hay a priori ninguna ne- 
cesidad de que continúe la producción del humor acuoso por el iris, ha- 
biendo desaparecido entonces la membrana pupilar; quien crea, por 
otra parte, que los vasos de la red periquerática son suficientes para com- 
pensar la pérdida de agua que tiene lugar por evaporación en la su- 
perficie de la córnea y, finalmente, quien quiera mantenerse rigurosa- 
mente en el punto de vista contra el que nada puede objetarse, según 
el cual la salida de la fluoresceína de los vasos del ixi3 sólo es indicio de 


la permeabilidad de los mismos para esta a no tendrá, hoy 


por hoy, argumentos seguros, para admitir q produce en el ojo 
sano de ur modo continuo una renovación iquido intraocular. El 
hecho más seguro, en toda la teoría del c io de líquidos en el ojo, 
es que, en cuanto la cantidad de sang T) os vasos intraoculares ex- 
perimenta el más ligero aumento, pro R Sose en ellos una hiperemia, 
se observa una eliminación de líq sde estos vasos al interior del 
ojo. Si se practica la punción de 1 ára anterior y se inyecta debajo 
de la conjuntiva una solución cpcentrada de cloruro sódico, el humor 
acuoso contiene una abundan(e)proporción de albúmina. Este hecho, 
sin embargo, demuestra ún¿eameénte que, en condiciones puramente pa- 
tológicas, como la dismi Q de la presión intraocular producida por 
la punción o la hipereya ovocada por el estímulo del cloruro sódico, 
los vasos N paso, de un modo anormal, a un líquido que, 
por lo demás, es ante en albúmina y cuya composición se aparta 
de la del humør oso, por otros conceptos todavía. Por otra parte, 
si se provoca | ntracción de los vasos intraoculares por medio de la 
administraci, de adrenalina, se disminuye la permeabilidad de ellos 
ón de substancias. 

Lo tidarios de la teoría de Leber aducen todavía otras razones. 
De momento que, en condiciones patológicas, puede apreciarse 
u NA de líquido de los vasos, este fenómeno deberá producirse 
iguWNMhente en condiciones normales, porque no hay una línea divisoria 
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do la existencia de esta segregación continua en condiciones normales, 
mientras no podamos apreciar vestigio alguno de una actividad secre- 
toria permanente en los procesos ciliares normales, la admisión de la 
producción constante del líquido intraocular es tan sólo una hipótesis. 

También está todavía por demostrar la parte de la teoría de Leber 
que se refiere a la vía de salida del líquido intraocular. Esta teoría sienta 
la siguiente conclusión : El ojo carece de vasos linfáticos, y, por lo 
tanto, la salida del humor acuoso debe tener lugar hacia los vasos san- 
guíneos, en virtud de un proceso de filtración directa. La vía principal 
de salida debe ser la vena anular incluída en la esclerótica, que está 


Fig. 236. — Disposición del ángulo iridocorneal (figura tomada del Tratado de 


alojada en el conducto de Schlemm [no se entienda que ro de este 

conducto existe una vena, sino que el autor considera AeWTaturaleza ve- 

nosa el conducto de Schlemm. — M. A.], y en una «E ña proporción, 
e 


el líquido debe salir, además, por el sistema vascu l iris. Una apre- 
ciación crítica, sin embargo, debe conducirnos e que, puesto que 
el ojo carece de una red completamente de da de vías linfáticas 
aisladas y dotadas de pared propia, tal v exista la corriente con- 
tinua de líquido que aquella hipótesis exi E 

De todos modos, es asombroso a ué punto la teoría de Leber 
ha podido obscurecer la idea de las iciones anatómicas del ángulo, 
de la cámara anterior. Ram estu tas condiciones sin prejuicio al- 
guno, podrá emitir una opinió tamente distinta sobre la aptitud 
del círculo venoso de co AIO la filtración. En realidad, la forma- 
ción reticular del espacio na no está en modo alguno en relación 
inmediata con los A a del círculo venoso, y el hecho de 
que el conducto de Sc está alojado en el tejido rígido de la es- 
clerótica y, por lo J al abrigo de toda compresión, dista mucho 
de ser una prueba d constituya la vía de salida del líquido intraocu- 
lar. Al examinar, ntrecruzamiento de las trabéculas que presentan 
los espacios d ana, un espíritu desprevenido no podrá substraerse a 
la sospecha N e esta disposición anatómica no constituye una facili- 
dad, sino, for”el contrario, una dificultad para la salida del líquido, 
porquesst el entrecruzamiento faltara, el líquido tendría un acceso 
LS directo a la vía de salida que le atribuye la hipótesis. No 
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es inverosímil que la naturaleza, al establecer aquel sistema trabecular 
en el ángulo de la cámara anterior, se haya propuesto un objetivo dis- 
tinto del que le atribuye la teoría dominante sobre el cambio de los lí- 
quidos intraoculares. Leber mismo ha hecho, en el endotelio de la cara 
posterior de la córnea, el descubrimiento de que forma un dique a la 
penetración del humor acuoso en esta membrana, porque si se lesiona 
experimentalmente, o, como sucede en las operaciones, el endotelio men- 
cionado, el humor acuoso penetra en la córnea, en la que produce una 
acción desfavorable, ya que da lugar al enturbiamiento de su tejido. 
¿ Puede creerse, en vista de esto, que la disposición anatómica del án- 
gulo de la cámara anterior tenga por objeto la filtración del humor 
acuoso, al revés del papel que desempeña el endotelio corneal? ¿No es. 
más probable que aquella disposición trabecular no tenga por objeto fa- 
vorecer un fenómeno de filtración, sino que, por el contrario, haya sido 
establecida en el ángulo de la cámara como un dique que sirva para di- 
ficultar la reabsorción del humor acuoso y :regularla, lo mismo que el 
endotelio de la cara posterior de la córnea? No podemos substraernos al 
pensamiento de que hay que considerar como un concepto, por lo me- 
nos disteleológico, el de que la interceptación entre la cámara anterior y 
el sistema de los vasos sanguíneos, felizmente alcanzada, según la teo- 
ría de Leber, por medio de disposiciones anatómicas constituídas por 
la falta de vías linfáticas perfectamente desarrolladas, resulte comple-- 
tamente ilusoria, en virtud de la misma teoría, por el hecho de que el 
líquido contenido en esta cámara cerrada deba ser impelido de una ma-- 
nera continua en los distantes vasos sanguíneos. Es mucho más pro-- 
bable que la conformación especial del ángulo de la gpámara constituya 
simplemente un medio para asegurar más y má cho de anatomía. 
normal, según el cual la cámara “anterior del ojo alslada del sistema 
vascular por motivos nacidos de la convenien que el ojo conserve: 
una configuración y una presión interna uni es. Un ligero aumento: 
de esta disposición trabecular más allá d condiciones normales, el 
avance de aquélla por la cara anterior d en la inserción del mismo, 
son suficientes para producir unazesadcación patológica del líquido: 
intraocular. Así se ve del modo må ente cuando, siguiendo el pro- 


cedimiento de Erdmann, se infzodtte hierro, producido electrolítica-- 
mente, en la cámara anterior conejo. Los productos de oxidación 
del hierro, formados por gránules finísimos, provocan entonces una pro- 
liferación de las células e eliales que revisten los huecos formados. 


por las mallas de aquel 

De todos modos; NS mple consideración de la anatomía del ojo, 
ni los experimento NW os sobre la reabsorción del líquido contenido: 
en la cámara a son capaces de demostrar que el humor acuoso sal-- 
ga continuameñte Hel ojo en virtud de una filtración. 

Tampoco se fia demostrado hasta aquí la idea, admitida en la teo- 
ría de LebefiDegún la cual el círculo venoso constituiría la vía prin-- 
¡da del humor acuoso. No sabemos todavía de qué manera 
a” en realidad, la nutrición del ojo. Es más que probable que 
est ESO ición no constituya una excepción. de los procesos nutritivos de 
los nás Órganos, y que el metabolismo que tiene lugar en el interior 
l Ojo sea puramente celular y esté sometido a las mismas leyes que 


n hecho muy posible el de que únicamente debe admitirse la existen-- 


Q en los órganos restantes. Hoy por hoy, debe ser considerado como 
>` 


| 
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cia de una corriente líquida en el caso de que, al variar la presión en 
los vasos del ojo, se produzca un aflujo o una disminución de líquido en 
todos los tejidos vascularizados de este órgano (Weiss). Es posible, 
igualmente, que las fuerzas moleculares produzcan algún cambio en el 
humor acuoso, y no conocemos hecho clínico alguno que esté en con- 
tradicción con la idea de que el metabolismo de la porción posterior del 
globo ocular es tan lento, que puede tener lugar en una forma puramente 
celular. Tan sólo en la sección anterior del globo del ojo hay, tal vez, 
necesidad de una substitución continua de las mínimas cantidades de 
líquido que se pierden por evaporación o en virtud de los cambios de 
presión. Wessely cree que el hecho más digno de crédito, en la teo- 
ría entera del cambio de líquidos, es el de que la actividad secretoria 
de los procesos ciliares entra en función, cuando la irrigación sanguí- 
nea del globo ocular experimenta el más ligero aumento. De este hecho, 
sin embargo, puede inferirse tan sólo que el contenido del ojo dispone 
de un mecanismo, situado en la coroides y en el cuerpo ciliar, por medio 
del cual puede apoderarse rápidamente de los elementos sanguíneos 
(líquidos y substancias disueltas), cuando esto es necesario para el ojo. 


Presión intraocular 


Los conocimientos que poseemos sobre la presión intraocular son 
algo más completos. Al practicar la palpación del ojo y la medición ma- 
nométrica, observamos que el contenido del ojo está sometido a cierta 
presión. 

Bajo el concepto hidrostático, podemos considerar el ojodpmo una 
cápsula elástica, de forma próximamente esférica, llena Ka ido. La 


elasticidad de la cápsula del ojo es tan grande, que, cu la presión 
intraocular aumenta, la pared del ojo no se distiende que en una 
proporción muy escasa. Del mismo modo, si, en untojo recientemente 


extraído, inyectamos un líquido a una presión ro e, su forma no se 
modifica más que en un grado mínimo. 

La presión intraocular depende del esta etlasticidad de la cáp- 
sula del globo y de la presión sanguínea. Çu esta última desaparece 
después de la muerte, el ojo se vuelve bPpdo. Sin embargo, no es la 
presión sanguínea el factor único que dk«tefmina la presión intraocular, 
sino que a ello contribuye igualmente) estado de repleción de los vasos 
intraoculares, que, a su vez, depen la distribución de la sangre en 
el sistema arterial. Así, cuando esión sanguínea experimenta un 
aumento, la presión intraocula e aumentar, puede descender o puede 
permanecer en el mismo esta lo mismo puede suceder cuando la pre- 


A 


sión sanguínea disminuya o fefando permanece en el mismo estado en el 


conjunto del organismo. otra parte, la presión intraocular depende de 
la concentración mol de la sangre. Según Hertel, si se inyectan en el 
sistema circulatorio es cantidades de cloruro sódico, la presión intra- 
ocular disminuy que los tejidos del ojo experimentan una subs- 


tracción de a SS as excitaciones de los nervios, incluso el simpático y 
el trigémino) ejercen acción secretoria alguna en el ojo de una ma- 
nera EA ino que obran siempre únicamente por intermedio de 


accion motoras. 
S 


rientarnos sobre el estado de la presión intraocular, nos ser- 
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vimos, en primer término, del método digital. Se invita al enfermo a que 
cierre suavemente los ojos, como durante el sueño, y (suponiendo que se 
trata de examinar el ojo derecho) aplicamos el índice de la mano derecha 
en la mitad interna del párpado superior, y el de la mano izquierda en la 
mitad externa del mismo párpado, y manteniendo uno de ellos aplicado 
| en su sitio, ejercemos con el otro una ligera compresión sobre el ojo, 
en la misma forma que cuando se trata de buscar la fluctuación. 

No conviene que, al practicar esta exploración, se invite al enfermo 
| a mirar hacia abajo. Aun dejando aparte que los enfermos poco dies- 
| tros contraen a veces de un modo convulsivo, en este movimiento, los 
músculos de los párpados y de la cara, con lo cual pueden producirse 
aumentos considerables de la presión intraocular, cabe la posibilidad 
de que el descenso mismo del ojo produzca semejante aumento, a conse- 
cuencia de la compresión que ejercen en este caso los músculos extrín- 
secos sobre el globo ocular. Por lo tanto, aquella recomendación. ocasiona, 
en el examen de la presión intraocular, una causa de error que puede 
evitarse fácilmente. 

En realidad, sin embargo, tan sólo con el tonómetro pueden obte- 
nerse valores numéricos que representan de un modo exacto el estado 
de la presión intraocular. Actualmente, el tonómetro más empleado es el 
de Schiótz. El principio en que se basa este instrumento, consiste en 
que la aplicación de un determinado peso produce una depresión en la 
córnea, y la intensidad de la fuerza necesaria para producir una depre- 
sión determinada da a conocer el valor de la presión intraocular. Este 
| tonómetro está graduado por comparación con un manómetro aplicado 
| en el ojo del cadáver. En condiciones normales, la presión intraocular, 
según este instrumento, varía entre 14 y 25 ONE mercurio. 


NS 


100. Consideraciones generales y clasificación del glaucoma 


| Con el nombre de glaucoma se e en las alteraciones que se 
| producen en el ojo, cuando sobrevi aumento de la presión intra- 
ocular. Como el aumento de esta, p n por encima de su valor fisio- 
lógico tiene por consecuencia, stgún nuestras observaciones, una al- 
| teración: del ojo, y, sobre todo sus elementos nerviosos, de modo 
| que se produce una ceguergxlebida a la compresión del nervio ópti- 
co y de la retina, el glau debe ser considerado como una de las 
enfermedades oculares aves. Sin embargo, como el valor fisio- 
lógico de la presión «4 cular, así como el aumento de ésta por en- 
cima de los límite males, pueden depender de un gran número 
de factores, se endo que el glaucoma no es una enfermedad 
única, sino que e presentarse a nuestra vista bajo cuadros clínicos 
diversos, por los síntomas externos que constituyen estos síndro- 
mes varían to grado, según el factor que ha producido el aumento 
de la preg ntraocular, en el caso que tenemos a la vista. Unicamente 
i caracteres comunes a todos estos cuadros sindrómicos, 
o de la presión intraocular (bien que en grado y con oscilacio- 
neg vabiadas) y la acción de este aumento sobre el nervio óptico y la retina. 
sto resulta que el médico puede reconocer la existencia del glaucoma 
| > Os maneras. Por una parte, por las particularidades del cuadro clí- 
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nico, y, en este sentido, se distinguen el glaucoma inflamatorio agudo y 
el glaucoma inflamatorio crónico, del glaucoma simple, e igualmente 
se distinguen el glaucoma primitivo y el glaucoma secundario. La 
segunda forma en que puede reconocerse el glaucoma es el exa- 
men del grado que alcanza la presión intraocular. Todo aumento 
de esta presión que exceda del valor normal constituye un glaucoma. Uno 
y otro modo de apreciar el glaucoma debe asociarse siempre mutua- 
mente, con tanto mayor motivo, cuanto que la apreciación de la presión 
intraocular mo solamente es un medio diagnóstico para el descubrimiento 
precoz del glaucoma, sino también el mejor medio para apreciar el efecto 
producido por el tratamiento, ya que nos revela de un modo preciso si 
el peligro que el glaucoma acarrea al ojo puede darse por suprimido, 
por haberse restablecido la presión intraocular normal, o bien si este 
peligro persiste todavía, por mantenerse la presión en un estado dema- 
siado alto. 


Glaucoma primitivo y glaucoma secundario 


Por razones prácticas, deben distinguirse, en primer término, el glau- 
coma primitivo y el glaucoma secundario. Estas denominaciones no son 
lógicas, porque, aun en el glaucoma primitivo, el aumento de la presión 
intraocular, hasta entonces normal, constituye un hecho un tanto secun- 
dario, que depende, a su vez, de otras alteraciones del ojo. Lo único que 
puede decirse es, que en el glaucoma primitivo, no existe, antes de que se 
desarrolle el cuadro morboso, una enfermedad ocular que aparezca a nues- 
tra vista, sino que, por el contrario, se han ido desarrollando, gÑ el ojo, 
alteraciones que no hemos podido apreciar, porque estaban 12Yen es- 
tando disimuladas. Por lo tanto, el glaucoma primitivo d I ein 
para nosotros, una enfermedad propia, ateniéndonos al r ordinario 
de las palabras, ya que se desarrolla sin que podamos uir la causa 
del aumento de la presión intraocular a otra roy ad preexistente 
en el ojo. 

En el glaucoma secundario, por el contraris aumento de la pre- 
sión intraocular constituye una consecuen A) a enfermedad mani- 
fiesta del ojo. A este carácter, se añade de que el glaucoma secun- 
dario queda limitado al ojo en que a fermedad pritiva ha dado 
lugar al aumento de la presión, al pasg=gue”el glaucoma primitivo invade 
muchas veces ambos ojos, porque del conticiones internas existentes 


en el organismo ocasionan, el a o de la presión en ambos ojos, 
bien que en un grado diferent otfa parte, en muchos casos de glau- 
coma secundario, las condicj morbosas son tales, que la afección 


primitiva del ojo nos imprdeNY exploración del interior de éste, al paso 
que, en el glaucoma priMyityro, generalmente puede apreciarse o diag- 
nosticarse con segurid por medio del examen oftalmoscópico, la exis- 
tencia del glaucoma ista de las alteraciones del nervio óptico. 
FORMAS MÁS ENTES DEL GLAUCOMA SECUNDARIO. — Como en 
casi todas las a nes graves de la córnea, del iris, del cristalino, de 
la retina o oroides, puede sobrevenir un aumento de la presión 
intraocular mente se comprende que el médico debe examinar ins- 


g estado de esta presión ante toda afección grave del ojo. 


Las O dades más importantes capaces de producir el glaucoma 
OS son : 
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1.* La ectasia de la córnea, producida por procesos cicatriciales, 
como la perforación con interposición del iris, el leucoma adherente, 
el estafiloma de la córnea, etc. 

2. Algunas enfermedades del iris, como la iritis serosa, que mu- 
chas veces está acompañada de aumento de la presión intraocular, y la 
seclusión de la pupila en la iritis plástica. 

3. Algunas alteraciones del cristalino, como la catarata traumá- 
tica, la luxación del cristalino y la operación de la catarata secundaria. 


4. Los tumores intraoculares, como el sarcoma de la coroides, y 


los gomas, los nódulos tuberculosos y el glioma de la retina. 

5." Hay, además, algunas formas más raras de glaucoma secun- 
dario, como las hemorragias de la retina en la arterioesclerosis de los 
viejos (glaucoma hemorrágico), la miopia con ectasia de la esclerótica 
en los viejos (glaucoma miópico), el aumento de la presión intraocular 
en los períodos finales de la retinitis pigmentaria, en el curso de la reti- 
nitis albuminúrica y en las anomalías congénitas del ojo (coloboma del 
iris, microftalmía). 

TRATAMIENTO DEL GLAUCOMA SECUNDARIO. — El tratamiento del glau- 
coma secundario depende de la enfermedad primitiva que constituye su 
punto de partida, como la enucleación en tos tumores intraoculares, las 
tentativas de conservar el ojo, especialmente corrigiendo el aumento de 
la presión, en la ectasia de la córnea, y la iridectomía en la seclusión de 
la pupila. 

En los aumentos de la presión intraocular producidos por una imbi- 
bición rápida de las fibras del cristalino, pueden extraerse éstas sola- 
mente, o bien se procederá a la extracción del cristalino entero, como su- 
cede en las luxaciones de este órgano en la cámara antkrior. Finalmente, 
en los aumentos de la presión intraocular que s odguicen en la iritis 
serosa puede intentarse su supresión por medio O, instilación de ese- 
rina o de la punción de la cámara O 


Glaucoma pri Ed 


Los cuadros clínicos que se OS a nuestra vista bajo la deno- 
minación de glaucoma primitivoXyarían, sobre todo, según la confor- 
mación del ojo y según la edad( sto se revela, en primer término, por 
el hecho de que el ojo infan, con sus paredes extensibles, cambia con- 
siderablemente de forma, ducirse un aumento de la presión intra- 
ocular, y se produce VQ; almia o una hidroftalmía. Si, por el con- 
trario, el glaucoma W tivo se desarrolla en un individuo de edad 
avanzada, como su as más de las veces; la cápsula ocular, que se 
ha vuelto rígidafn iede ya ceder a la presión interna, y el glaucoma 
se revela, entoncteJ en forma de un glaucoma congestivo agudo, de un 
glaucoma dl er crónico o de un glaucoma simple. 

a congestivo era contrapuesto en otro tiempo, y lo es 


hoy tod chas veces, al glaucoma no inflamatorio (glaucoma sim- 
ple) atribuírsele el carácter de glaucoma inflamatorio, (glaucoma 


infl rio agudo o crónico). Esta denominación, sin embargo, es 
fakga, porque, en el glaucoma congestivo, no se trata de un proceso in- 
epatorio, sino de las manifestaciones de la estasis venosa en el ojo 


; de las consecuencias que dimanan de ésta. Por lo mismo, hay que 


+ 
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establecer una distinción entre el glaucoma producido por la estasis san- 
guinea (glaucoma congestivo), y el glaucoma producido por la estasis 
linfática (glaucoma simple). Aun estas denominaciones, sin embargo, 
no son acertadas, porque se observan formas de transición entre estos 
dos estados. Otras veces, se contrapone el glaucoma simple, considerán- 
dolo como un glaucoma compensado, al glaucoma no compensado, que 
correspondería al glaucoma congestivo. Con esto quiere significarse que, 
en el glaucoma simple, no llegan a desarrollarse las manifestaciones de 
la estasis, o son evitadas por la acomodación de la cápsula del ojo al 
aumento de la presión, al paso que, en el glaucoma congestivo, se 
produce una estasis de una manera manifiesta, por faltar, en él, todo me- 
canismo capaz de evitar o de compensar aquel hecho. Tal denominación 
aplicada al glaucoma simple es igualmente errónea, porque suscita la 
idea de que, en el glaucoma simple, el aumento de la presión intraocular 
está realmente compensado y que, por lo tanto, todo ha entrado en or- 
den, siendo así que, a lo sumo, podríamos decir que está compensada 
de un modo insuficiente, ya que, también en el glaucoma simple, el 
ojo experimenta perturbaciones. Por lo tanto, nos atendremos simple- 
mente a las denominaciones de glaucoma congestivo y de glaucoma 
simple. 


101. Glaucoma congestivo agudo 


¿Cuando debe pensar el médico en la' existencia de un glaucoma 
agudo ? 

El glaucoma primitivo es una enfermedad de las edad 
por regla general, se trata de ancianos. Esta forma de gl 
constituída por una inflamación del ojo, sino por una o 
que se desarrolla de un modo agudo y que ocasiona trasudación, y 
tan sólo las manifestaciones tempestuosas que ectos del edema 
congestivo ; pudiendo suscitar, ante un examen rficial, la impresión 


de que se trata de una inflamación. O 


vahzadas ; 
a no está 
tión venosa, 


A) Sintomas llamado drómicos 


rece, o con los síntomas que en 
anifestaciones prodrómicas, por 
lo propiamente dicho; o bajo la 
0 y grave. Hoy, sin embargo, sabe- 
rómicas que, en otro tiempo, eran con- 
sideradas simplemente ON nómenos premonitorios del glaucoma, no 
son otra cosa que efecto aumento de la presión intraocular, como el 
ataque a pd ca Tan sólo el grado y las consecuencias del 


El glaucoma congestivo agudo 
otro tiempo recibieron el nombre 
preceder al ataque glaucomato 
forma del ataque glaucomato 
mos que las manifestacione 


aumento de esta p son diferentes en uno y otro caso. 

El enfermo eja de una presbicia prematura. A este propósito, 
debe tenerse SK enta que el glaucoma se desarrolla preferentemente 
en los ojos NN de hipermetropia, en los cuales la presbicia aparece en 
una edad mádlemprana que en los ojos normales o miopes. Los síntomas 


más im antes, que se desarrollan más tarde, son : 
E cepción de colores irisados y de anillos coloreados alrededor 
: de cos luminosos. — La percepción de estos colores no constituye 


Ne 
ES 
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un síntoma exclusivamente característico del glaucoma. También pue- 
den observarse fenómenos de esta clase en la conjuntivitis simple, cuando 
la córnea está cubierta de moco o de una delgada capa de sangre, pero 
desaparecen, como es natural, en cuanto se separan estas substancias. 
Además, pueden percibirse cercos coloreados, alrededor de las llamas, 
en la catarata incipiente y hasta en estado mormal, cuando se practica 
el experimento en condiciones adecuadas. Sin embargo, estos fenómenos 
no aparecen en forma de ataques. 

2.2 Obscurecimiento periódico de la visión. — Parece como si, de 
de un modo periódico, se vieran los objetos al través de humo, o como 
si se interpusiera una nube delante de los ojos. 

Los dos fenómenos anteriores dependen de un enturbiamiento de 
la porción central de la córnea, parecido al que se produce en un cristal 
empañado por el aliento; lo que es debido al aumento de la presión. 

3. No pocas veces las neuralgias ciliares constituyen el síntoma 
prodrómico subjetivo más importante. No carece de interés diagnóstico 
saber que, en algunos casos, puede sobrevenir, de pronto, una neuralgia 
| grave del trigémino, que sólo más tarde es seguida del desarrollo del 
glaucoma. 

4° Entre los sintomas objetivos, los que más llaman la atención 
son la considerable tendencia de la pupila a dilatarse y la pereza con que 
reacciona a la luz. Sin embargo, el médico poco práctico debe tener pre- 
sente que, en las personas de edad avanzada, la reacción de la pupila 
es, de sí, menos pronunciada y menos rápida. 

También debe llamar nuestra atención la poca profundidad de la 
cámara anterior, pero debe tenerse presente, igualmentg, que este hecho 
se observa en cierto grado en los ojos de los viejos neral. 

Sobre todo, se nota un aumento de la tensio l bjo, aun en los 
ataques prodrómicos más ligeros, y este fenóme ede apreciarse hasta 


cuando se substrae a nuestra observación el iðado empañamiento de 

| la córnea. Este aumento de la presión es t nanifiesto y, sobre todo, 

su comprobación es tan fácil con el tonó , que algunas veces debe- 

| * mos admirarnos de que la potencia yi aya podido conservarse en 
estado normal durante largo tiempo (Ço) n aumento tan manifiesto de 
la presión intraocular. K 


Estos diferentes PPAG, rómicos pueden aparecer con in- 
tervalos de mayor o menor duratión, y van acompañados, muchas ve- 
ces, de estados de excitació e depresión psíquica. 


que de glaucoma agudo 


El glaucoma Do agudo adquiere una forma mucho más ma- 

nifiesta, cuando Al enfermo va a la consulta del médico en pleno ataque 

,  glaucomatoso agudo. En esta fase, se producen dolores intensos, la po- 
tencia visual” disminuído considerablemente, y el ojo presenta ma- 
nifestacione racterísticas de estasis venosa. 

Alre r de la córnea, se nota una inyección intensa, que ofrece 
una ión obscura especial. Los vasos procedentes de la red venosa 
episc rodean la córnea al modo de una corona, pero también los vasos 
d conjuntiva bulbal están repletos de sangre y presentan un trayecto 

D tortuoso. Hasta las venas ciliares anteriores, que siguen un tra- 
O 


to paralelo al de los músculos rectos, presentan una distensión anor- 
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mal. No se trata de una hiperemia activa, como en las inflamaciones 
agudas, sino que la inyección reviste principalmente el carácter venoso, 
de estancación pasiva. 

En la córnea misma, llama la atención un enturbiamiento especial o, 
por mejor decir, un empañamiento. Parece como si se hubiera proyec- 
tado en ella el aliento, de modo que ha perdido su brillo. Este enturbia- 
miento es más acentuado en las partes centrales. La superficie de la 
córnea tiene un aspecto punteado, y presenta pequeñas desigualdades 
producidas por descamaciones epiteliales. Puede tocarse la córnea con 
fibras de algodón retorcidas sin que el enfermo se dé cuenta de este 
contacto. Esta disminución de la sensibilidad no es uniforme en toda 
ella, sino que en ocasiones hay zonas más insensibles que otras. 

Después de haber examinado la córnea, se pasa al examen de la 
cámara anterior. Desde luego, se aprecia una notable disminución de 
su profundidad, y es evidente que el cristalino y el iris se han aproximado 
a la córnea. 

A la vez, se ha producido una modificación de la forma de la pupila, 
que está dilatada y presenta una forma oval desde el principio. El iris 
es más estrecho en su parte alta, que en la baja, y la pupila entera parece 
estar algo desviada hacia arriba. En el campo de la pupila, se aprecia un 
reflejo gris o gris verdoso. 

Este reflejo de la pupila, que es lo que ha dado su nombre al glau- 
coma, no es otra cosa que el reflejo propio del cristalino de los viejos, 
que se presenta con esta claridad, porque los enfermos de glaucoma sue- 
len ser ancianos y porque la pupila está dilatada en esta enfermedad. 

Cuando se aprecie este estado, debe pasarse inmediatamentg a exa- 


minar y medir la tensión intraocular, lo cual tiene tanta mayo ortan- 
cia, cuanto que el examen oftalmoscópico muchas veces no evarse 
a cabo o da resultados incompletos durante el ataque agu glaucoma, 


por el enturbiamiento de los medios refringentes. 


CURSO DEL GLAUCOMA CONGESTIVO A xS 


En el ataque agudo de glaucoma, la por) Ysu suele disminuir 
con gran rapidez. Al principio, el TR leer todavía con algún 
trabajo, pero su visión puede quedar redy , al cabo de pocas horas, 
a la percepción de la mayor o menor iMénsidad luminosa. Si en los 
casos menos graves, es todavía posikl aminar la amplitud del campo 
visual, se podrá reconocer que ha rimentado una reducción. Hasta 
se han descrito casos en los eL primer ataque de glaucoma, se 
ha producido la ceguera en el alo de escasos días y hasta de pocas 
horas. Esta forma gravísj glaucoma congestivo agudo ha reci- 
bido de De Graefe el nob de glaucoma fulminante. En la mayoría 
de los casos, el curso % la “terminación del ataque agudo de glaucoma 
no son, afortunada tan desfavorables. Los dolores y las manifes- 
taciones E retrocediendo gradualmente, después de algunas 
horas, de alguno o, a veces, de algunas semanas ; la córnea recobra 
su transpare NY la potencia visual vuelve a aumentar. Casi nunca, 
sin cmbargoN última alcanza el estado en que se encontraba antes 
del ataque, 

D 1Sho modo, el ataque de glaucoma agudo no desaparece sin 
o cios en el ojo, sino que quedan en éste de una manera per- 
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manente, ciertos fenómenos, por los que podemos apreciar la existencia 
de un glaucoma primitivo en otro tiempo o la predisposición del ojo a 
sufrir esta enfermedad. Las venas ciliares anteriores, que rodean la cór- 
nea, están repletas de sangre, la cámara anterior es menos profunda que 
en condiciones normales y la pupila ofrece una tendencia sospechosa a 
dilatarse y su reacción es más perezosa que en el ojo sano. En el iris, se 
encuentran las manifestaciones de una atrofia incipiente, se vuelve más 
delgado y adquiere un color gris apizarrado. Si, después de haber ter- 
| minado su evolución el ataque agudo de glaucoma, se examina el ojo 
| con el oftalmoscopio, se ve que la papila está muy enrojecida. Esto no 
es más que una manifestación de la hiperemia general intensa que ha 
existido mientras la presión era exagerada. 

| Estos ataques pueden reproducirse después de algún tiempo de re- 
poso, y, si bien generalmente no son tan intensos como el primero, produ- 
cen, como se comprende una nueva disminución de la potencia visual, has- 
ta que finalmente el ojo acaba por quedar ciego, a medida que el curso 
de la enfermedad va avanzando. Al llegar a este estado, se ha ido des- 
arrollando, poco a poco, la excavación glaucomatosa de la papila 
óptica. 

La enfermedad puede seguir todavía otra evolución. El ataque agudo 
no llega a desaparecer, sino que, si bien los dolores y las manifestaciones 
Irritativas intensas se atenúan un tanto, la presión permanece elevada 
| de un modo permanente, y, en una palabra, el ataque agudo de glau- 


coma se ha transformado en un glaucoma congestivo crónico. 


102. Glaucoma congestivo crop, 


¿Cuándo debe el médico pensar en el gla congestivo crónico ? 
Es muy frecuente, en la práctica, que aucoma congestivo re- 
vista la forma crónica. En este caso, ehe) ?mo, que también se en- 
cuentra en una edad avanzada, refiere, gla general, que su afección 


ocular se ha desarrollado de un uy lento. Así, ha observado 

que veía peor que de costumbre ge manera transitoria, pero no ha 
| atribuído a este hecho inportan especia alguna, sino que lo ha con- 
siderado como un efecto de su . Tampoco ha dado especial impor- 
| tancia a algunos dolores lig , que ha experimentado alguna vez que 
| otra alrededor del ojo y q irradiaban hacia los dientes. Tan sólo al 
descubrir que apenas vof uno de sus ojos, y que también experi- 


mentaba una NN obscurecimiento en el opuesto, ha acudido al 
médico, con la espe de que se podría corregir su estado con unos 


[ cristales. Durant ltimos tiempos, sin embargo, se ha visto obligado 
a cambiar con f encia sus lentes y a emplear otros cada vez más 
fuertes. + 


ica presenta un color plomizo especial, y el ojo hace 
una iņp de «amortiguamiento». Por la conjuntiva bulbar corren 
vaso os de color azul obscuro y muy ramificados, que llegan hasta 
las N iaciones de la córnea. Las venas ciliares anteriores, que, en 
| condictones normales, van de atrás hacia adelante y atraviesan la escle- 

a por detrás de la córnea, han formado, en este último sitio, ramas 
NO: as y distendidas, que constituyen verdaderos anillos alrededor de 


La es 


| 
| 
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la córnea. Esta última no presenta ya su hermosa transparencia, y su 
superficie ofrece pequeñísimas pérdidas de epitelio y desigualdades. La 
comprobación de la sensibilidad táctil de esta membrana con una hebra 
de algodón, demuestra que se ha producido una disminución conside- 
rable de ella, en comparación del pronunciadísimo grado que ofrece en 
condiciones normales. La cámara anterior ha disminuído de profundidad 
en el mayor grado, y el iris y el cristalino parecen haberse aproximado 
considerablemente a la cara posterior de la córnea. La pupila está dila- 
tada, tiene una forma ovalada, con el diámetro mayor dirigido vertical- 
mente, y, en uno de los ojos, ha perdido completamente su sensibilidad 
refleja, y, en el otro, su reacción es sumamente perezosa. En la pupila 
misma, se percibe un reflejo gris verdoso. El iris está disminuído de an- 
chura a consecuencia de la dilatación de la pupila, y, en su parte alta, 
se ha retraído hasta formar tan sólo una orla estrecha. Su aspecto difiere 
del normal, ya que se ven manchas grises en algunos sitios, y su relieve 

y Su estructura fibrilar, han desaparecido. Bs evidente que se ha produ- 
cido, en este órgano, una atrofia considerable. Los medios refringentes 


conservan todavía su transparencia, y, por el examen oftalmoscópico, 


se aprecia una excavación glaucomatosa típica en la papila óptica, que 
está blanca y atrofiada y sus vasos están desviados hacia el lado nasal, 


a la vez que presentan una inflexión brusca, al salvar el borde de la papila. 


para pasar a la retina. Alrededor de la papila, se descubre una aréola 
pálida, que recibe el nombre de halo glaucomatoso. La prueba de la 
presión intraocular demuestra que ha experimentado un aumento consi- 
derable. Finalmente, completan el diagnóstico la disminución de la 
agudeza visual central y la reducción del campo de la ES e está 
relacionada con la profunda excavación mencionada y con stantes 
alteraciones objetivas que hemos enumerado. 


Glaucoma absoluto SS 


Cuando el glaucoma no ha sido objeto de tra ¿Qué no, o ha seguido 
su marcha progresiva, a pesar de los medios g le dos, acaba por pasar 
al período de glaucoma absoluto. En este esedo a visión está comple- 


tamente abolida. K 

El fenómeno objetivo que más rd tención en el ojo, es el co- 
lor de la esclerótica, que tiene una e Ción blanco azulada y un as- 
pecto parecido al de la porcelana. P. Khncima de ella, corren numerosos 
vasos extraordinariamente O e color rojo azulado, que son las 
venas ciliares anteriores y sus ciones, considerablemente repletas 
de sangre. La córnea está r NE Ga una corona vascular de este gé- 
nero, que constituye unaąeshgfie de cabeza de Medusa. [Círculo artrí- 
e de Arlt. — M. A.] ka Jórnea no ofrece una limitación precisa que 
la distinga de la esclegmótica ; el límite que existe entre una y otra, en 
condiciones S borrado, y el limbo entero ha adquirido 
una coloración azı especial. La córnea misma está opaca, si bien 
en un grado N según los sitios. En algunos puntos, presenta un 
aspecto . vítr SS ven pequeñas desigualdades en su superficie. Su sen- 
np ad eN xtinguida. La cámara anterior está completamente abo- 
lida, $i ofrece una dilatación que llega al grado máximo, el iris 
foma lo una orla muy estrecha y está comprimido contra la cara 
O PUR la córnea y atrofiado. El globo del ojo ofrece una dureza pé- 
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| trea. La visión está completamente perdida. Si los medios refringentes 

conservan todavía una transparencia mediana, el campo de la pupila 
presenta el reflejo verde agrisado característico del cristalino senil. El 
examen oftalmoscópico demuestra la existencia de la atrofia glaucomatosa 
del nervio óptico y, en particular, la excavación de la papila. Llama gran- 
| demente la atención la estrechez de los vasos. También se notan hemo- 
| rragias retinianas y alteraciones pigmentarias en la coroides. 

Alteraciones degenerativas en el glaucoma absoluto. — La tragedia 
del glaucoma no ha terminado con la ceguera, ya que aparecen altera- 
| ciones degenerativas del ojo. 

La CÓRNEA presenta un aspecto punteado, y, en parte, está privada 
de epitelio, y, sobre todo en su parte baja, se ha desarrollado una opa- 
cidad, en la cual penetran, a veces, vasos superficiales procedentes de 
la conjuntiva. Puede admitirse que, durante el sueño, la zona inferior 
de la córnea, que, al estar cerrados los ojos, se dirige un tanto hacia 
arriba, se lesiona fácilmente. En otros casos, se producen desprendi- 
| mientos del epitelio en forma de ampollas o de flictenas, que se rompen, 
| y quedan entonces colgando de la superficie de la córnea, piltrafas irre- 
gulares (queratitis ampollosa). Fácilmente se comprende que, estando 
la córnea privada de sensibilidad táctil, podrán producirse úlceras en 
ella. También pueden desarrollarse opacidades especiales blanquecinas 
o amarillentas, de forma fascicular (queratitis en cinturón), en la parte 
de la córnea que corresponde a la hendidura palpebral. La producción 
de estas degeneraciones glaucomatosas de la córnea depende, de una 
parte, de haber perdido su resistencia a los agentes externos e internos, 
a consecuencia de los trastornos que se han producido, en su nutrición, 
y de otra, de la pérdida de su sensibilidad. 

El CRISTALINO puede ser asiento de opacidad 2 que, en el ojo 


afecto de glaucoma, acaba por experimentar tras s de su nutrición, 
y, de ello,. resulta la pérdida de su transpare Además, el cristalino 
experimenta, en el glaucoma, una imbibicig nsiderable, y presenta 
un color blanco azulado y un brillo sedos o estos ojos han perdido 
la visión, la extracción de la catarata Slamente es inútil, sino que 
generalmente es peligrosa, por las es antes hemorragias que oca- 
siona. 


El ojo afecto de glaucoma abSuluto muchas veces se hiperemia sin 
causa alguna, la secreción lagkipAal aumenta, y sobrevienen dolores 
intensos, que se irradian por Ponte y por la cabeza y que se reprodu- 
| cen en forma de ataques. Ólo de una manera gradual, este periodo 
| doloroso del glaucomą va desapareciendo, y el enfermo queda 


libre de estos RN ? por lo menos durante algún tiempo. 
esos dolorosos, o sin que hayan llegado a pro- 
f 


Además de est; 
| ducirse, puede akro , en este período, una claridad especial, a modo 
| de una nube lumtkósa, que hace concebir al enfermo la esperanza de 
que se restab deeyá la potencia visual; sin que, como ya se comprende, 


estas SO se cumplan. Se ha sospechado que estas sensaciones 
| SS e claridad y de obscurecimiento dependen de variaciones 
de lagn intraocular. 


A 


ién suele producirse, en el ojo afecto de glaucoma absoluto, 
SY teraciones objetivas. O bien el ojo se retrae, o bien aumenta 


O lumen. 


uede producirse poco a poco la tisis ocular, en la cual el cuerpo 
E 
SS 


MN 
SS ` 
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vítreo se retrae, y sobreviene un desprendimiento de la retina, la córnea 
disminuye de dimensiones, el cristalino retraído y el iris se adaptan a If 
ella, y el ojo ha quedado reducido a una masa irregular. Otras veces, 
la tisis ocular sobreviene a consecuencia de la perforación de una úlcera | 
de la córnea, y, en este caso, pueden producirse hemorragias intraoculares | 
graves y hasta peligrosas para la vida. | 

En ocasiones, por el contrario, el globo ocular puede aumentar de Ij 
volumen en el glaucoma absoluto. En este caso, se ven aparecer general- I 
mente formaciones estafilomatosas circunscritas, entre la córnea y el | 
ecuador del ojo. La esclerótica se adelgaza cada vez más, y la úvea se If 
transparenta a través de ella con una entonación azulada. Además de If 
estas ectasias parciales, el ojo puede experimentar un aumento de di- I 
mensiones en todos sus diámetros. Tampoco en este caso suelen faltar | 


las hemorragias y los ataques dolorosos recidivantes. La terminación del 
glaucoma es extraordinariamente triste, y la enucleación del ojo consti- I| 
tuye, en él, una medida salvadora. 


A diferencia de lo que sucede en el glaucoma inflamatorio agudo o 
crónico, el glaucoma simple no puede ser diagnosticado más que con 
el oftalmoscopio, en la mayoría de los casos. Ii 

El enfermo no ha sufrido dolores marcardos, y no se queja más que 
de una disminución progresiva de su potencia visual. El otro ojqą no está 
inyectado ; los vasos ciliares anteriores, que corren por K de la ! 
esclerótica, no presentan tortuosidades marcadas: la córneXA mple- | 
tamente transparente y tiene una sensibilidad normal; la 
rior no ha experimentado cambio alguno de su conforma 
que su profundidad no ha disminuido; la O) 
alguna y reacciona rápidamente ; el campo pupilar gk resenta el reflejo 
gris agrisado. En una palabra, la porción an él ojo presenta, en 1i 
todos sus detalles, un estado completamente TD) del que hemos men- |i 


103. Glaucoma simple | 
| 
| 


cionado en las otras dos formas del glauco EY 

A pesar de todo ello, el glaucoma eze, porque el oftalmoscopio 
demuestra la existencia de una excavacióu/glaucomatosa de la papila, i 
y un examen exacto de la presión i cular, practicado con el tonó- | 
metro, revela que esta presión está entada. Tan sólo se distingue 
el aumento de la presión en el O a simple, del aumento de la pre- i 
sión en el glaucoma congestivðNN el hecho de que, en muchos casos, ; Ni 
el primero no excede, má n muy poco, del nivel normal. Esto il 
tiene tanta mayor importancia; cuanto que, en condiciones fisiológicas, MI 
la presión intraocular puederrariar entre límites muy distantes, y debemos Ñ 
hacernos cargo de qu Con los casos de este género, un aumento de la ili 
presión intraocular, á A en sí mismo, pero continuado durante il 
largo tiempo y ql reproduce una y otra vez, ha de acabar por oca- A 
sionar la exc de la papila óptica. En el glaucoma simple, se ob- 
servan tambi petidas variaciones características de la presión intra- 
ocular, a las diferentes horas del día. Por lo demás, hay casos de glau- AN 
coma si en que el aumento de la presión intraocular es mucho más [i 


mS considerable. 


Y | | 
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El curso del glaucoma simple generalmente consiste en una dismi- 
nución sumamente lenta de la agudeza visual, hasta llegar a la ceguera. 
Por regla general, ambos ojos son invadidos por esta enfermedad, si 
bien algunas veces lo son en épocas distintas. Es muy raro que un 
solo ojo sea invadido, pero, de todos modos, puede darse algún: caso 
de ello, contra lo que sucede en las formas congestivas. También hay 
casos de glaucoma simple, caracterizados por aumentos considerables 
de la presión, que aparecen de vez en cuando y que están acompañados 
de todos los caracteres propios de los ataques de glaucoma congestivo 
como la inyección ciliar, la disminución de la profundidad de la cámara 
anterior, la opacidad de la córnea y los dolores. Hasta puede suceder, 
en estos casos, que el glaucoma simple se transfome, de una manera defi- 
nitiva, en un glaucoma congestivo crónico. En la gran mayoría de los 
casos, de glaucoma simple, sin embargo, la excavación de la papila 
Óptica es la principal manifestación que nos da a conocer la existencia 
de esta enfermedad. 


104. Excavación de la papila, agudeza visual 
y campo de la visión en el glaucoma 


La imagen oftalmoscópica ofrecida por la excavación de la papila 
es la siguiente: la papila está pálida y tiene un color azulado o blanco 
verdoso, y presenta una excavación profunda, que llega hasta su borde. 
En el fondo de ella, se descubre el punteado gris formado por la lámina 
cribosa. Los vasos están considerablemente desvia hacia el borde 
nasal de la papila y experimentan un acodamiento kgs en el sitio por 
donde atraviesan el borde de ella y pasan a la reti or el aspecto mismo 
de los vasos, podemos reconocer perfectame CIA la lámina cribosa 


está rechazada hacia atrás, y que con O rma la profunda depre- 
sión o excavacióni mencionada ; porque usos el examen oftal- 
moscópico a la imagen derecha, enfoc el borde de la excavación, 
la porción de los vasos situada en O de ésta, aparecen con los con- 
tornos borrosos, porque están sitųy¿ un nivel distinto, es decir, más 
hacia atrás, que el mencionado b © y por tanto los vemos desenfoca- 
dos. La papila está rodeada de 1 aréola amarillenta o halo glaucoma- 


toso (lámina XXVII, figuray=2-4). 

[Se puede medir la didad de la excavación glaucomatosa de 
la papila, sin más que ðr cristales cóncavos detrás del agujero del 
espejo del oftalmoscagi espués de practicar el examen del fondo del 
ojo a la imagen de , hasta que el fondo de la excavación esté bien 
enfocado y sea fectamente visibles los detalles existentes en él. 
Cada tres dioptr mpleadas, corresponden aproximadamente a un mi- 


límetro de pr 


Gp — M. A.] 

de la visión central y el campo visual ofrecen las si- 

aciones. En términos generales, el campo visual presenta 

una S ón a partir de su periferia y, más particularmente, de su por- 

ció NY , dentro de ésta, en la parte inferior, en la mayoría de los ca- 
N zonas externas de la retina son los que pierden primeramente su 

tud funcional. Ordinariamente, los vasos, en la excavación glauco- 


| Römer, Tratado de Oftalmología. 


Lámina XXVII. 


Fig. 1. Se ha substituido el humor acuoso 

por una solución al 2 por 100 de rojo 

neutro, en un conejo vivo. Enucleación al 

cabo de una hora y media. La cara ante- 

rior del cristalino no está teñida de rojo NE f ay AN PERA 

mas que en la zona correspondiente a la Fig. 2. Excavación fisiológica. 
pupila (experimento de Hamburger). 


A 
ici >, 


Fig. 3. Excavació RA matosa; aspecto 
NS pico. 


Fig. 4. Excavación glaucomatosa ; aspecto 
anatomopatológico. 


i 


en el glaucoma, debemos esforzarnos por obten 
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gen hacia el lado temporal, deben experimentar una distensión mayor. 


sas que corren por encima de ellos, y, por lo tanto, las fibras que se diri- | 


A esto se añade, que estas fibras nerviosas que se dirigen a la mitad tem- | 
poral de la papila, son, también más delgadas, y por lo tanto, ceden 


más fácilmente a la compresión. Además, la irrigación sanguínea de la | 


mitad temporal de la retina no tiene lugar en condiciones tan favorables 
como la mitad nasal. Todas estas circunstancias explican que, en el glau- 
coma, la reducción del campo visual se inicie con cierta preferencia en 
la mitad nasal, hasta el punto de que puede calcularse, aproximadamente, 
en 50-60 por 100, la proporción de los casos en que se nota esta predi- 
lección. 

También se encuentran a veces escotomas paracentrales, especial- 
mente situados en la proximidad del punctum cocum. 

Además, es un hecho característico en el glaucoma, el de que, du- 
rante largo tiempo, el campo de la visión puede quedar reducido a un 
sector estrecho, que se extiende desde el punto de fijación hacia afuera. 

En tercer lugar, se nota, en el glaucoma, la prolongada conservación 
del sentido cromático, hasta cuando el campo visual ha experimentado 
una reducción considerable, tanto para el blanco, como para los colores. 

Según Bjerrum, la reducción del campo de la visión se inicia mu- 
chas veces, en forma semilunar o anular en el punctum cocum, e in- 
vade, desde éste, el centro del mismo. Esta forma depende del trayecto 
arqueado de algunos haces de fibras nerviosas. 


105. Diagnóstico diferencial del glaucoma 


En la cuestión total del glaucoma, el problema más mod para 
el médico práctico es el conocimiento del diagnóstico diferefiPidl, porque 
el establecimiento de un diagnóstico acertado, en una me oportuna, 
puede salvarlo todo en muchos casos, del mismo O un diagnós- 
tico erróneo o tardío puede ser causa de que todo se a. Precisamente 
colaboración ínti- 
ma del médico práctico y del oculista. O) 

Hay dos enfermedades, con las que se cduMinde el glaucoma cró- 
nico : la catarata senil y la iritis. 

La confusión con la catarata senil eQ ida a que no se emplean 
los métodos de examen de que dispo os para el diagnóstico de esta 
enfermedad. Los individuos afecto laucoma son, en su mayoría, 
personas de edad avanzada, y, siS ce en ellos una dilatación pupilar 
a consecuencia del glaucoma NY el campo pupilar, examinado a la 
luz natural ordinaria, present color gris, a consecuencia del intenso 
reflejo procedente del cristfilin$Sin embargo, esto no es, ni mucho me- 
nos, una demostración de se trate de la existencia de una catarata. 
Una opacidad del REA debida a la catarata se destaca, a modo de 
una zona obscura, e ampo rojo de la pupila, cuando se practica el 
examen oftalmoscg . El médico que se haya dado cuenta de la nece- 
sidad de erama ojo con la iluminación oblicua y con el oftalmosco- 
pio, antes IR unciar el diagnóstico de catarata senil, no consolará 
con un diagnóYtico erróneo a sus enfermos, fiado en el simple hecho 
de la col ión gris de la pupila. 

n bfemente, no quedan aclaradas, con lo que acabamos de de- 


- 
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cir, las relaciones diagnósticodiferenciales de la catarata con el glaucoma, 
porque, muchas veces, se requiere para ello una exploración más dete- 
nida. Ocurre, con frecuencia, que se desarrollan, la catarata senil y el 
glaucoma, independientemente uno de otro. Como ambas enfermedades 
constituyen una manifestación propia de las edades avanzadas, se com- 
prende que, alguna vez, pueda desarrollarse un glaucoma en un ojo 
afecto de una catarata senil incipiente. En sentido inverso, en el curso 
de un glaucoma crónico, podrá aparecer ua catarata, como una manifes- 
tación propia de la edad. En este caso, la catarata constituye un hecho 
sobreañadido, y se la debe calificar de «catarata desarrollada en un ojo 
glaucomatoso». Otras veces, en cambio, la catarata constituye una con- 
secuencia directa del glaucoma, y entonces se la debe denominar «catarata 
glaucomatosa». 

Nuestra situación es completamente distinta, cuando nos encontra- 
mos ante la combinación siguiente. De la misma manera que la opacidad 
del cristalino puede constituir una cosecuencia del proceso glaucomatoso, 
una catarata senil incipiente puede constituir, en sentido inverso, la 
causa de un glaucoma con todos sus síntomas característicos, especial- 
mente, en un período de desarrollo rápido de la catarata y de imbibición 
del tejido del cristalino. En los casos de este género, debemos reconocer, 
de un modo exacto, el estado de la agudeza visual, la forma en que tiene 
lugar la proyección, etc., comparando los resultados de este examen con 
los datos objetivos que ofrezcan el cristalino y la papila óptica, si es i 
posible practicar la exploración de ésta. En estos casos, hay que practi- r 
car la iridectomía y la extracción del cristalino, tan pronto como sea 


| posible. 

| ; } La segunda enfermedad con que, no pocas AN se confunde el 

A tiy glaucoma, especialmente el agudo, es la iritis. E tajJenfermedad, sin j 

| YE 234. embargo, la pupila está contraída, al paso que, e laucoma, está dila- 
tada. En la iritis, se encuentran además u mamiento del dibujo 
del iris, la formación de exudados y sinequi osteriores, al paso que, 


en el glaucoma congestivo, hay que ateng la disminución de la pro- 
fundidad de la cámara anterior del ojo enturbiamiento de la córnea. 
Esta confusión puede traer BD raves peligros. Muchas veces, 
estos casos de glaucoma crónico qheg5on tomados por una iritis, son 
| tratados con atropina siendo asique toda dilatación de la pupila pro- 
duce la retracción del iris y D el proceso. Esta consideración es de 

| tanto valor, que, en los PEE de edad avanzada, no deben practi- 
carse sin razones justificada instilaciones de atropina, porque podrían 


provocar un acceso de ma. 
Tan sólo en un a de iritis, es decir, en la iritis serosa, ofrece 
S 


dificultades muay el diagnóstico diferencial entre ella y el glau- 
coma, porque, flurgtfe su curso, se producen cambios importantes de 
l la presión intrabveúilar y especialmente aumentos considerables de la 
| misma. A | El en algunos casos de iritis serosa, la pupila no presenta | 
la tendenqay a miosis, que constituye un hecho corriente en la iritis, | 
[i sino qu de estar medianamente dilatada, aun sin que se haya apli- 
cad pina. En estos casos, debemos atender, ante todo, al estado 
[| i de Y mara anterior, que está aplanada en el glaucoma, al paso que, 
en la iritis serosa, más bien presenta una profundidad superior a la 
mal. También podrán contribuir a establecer un diagnóstico acertado | l 
Si exudados de la membrana de Descemet y la anamnesis. De un modo 
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especial, la iritis que aparece en la gota puede evolucionar por entero, 
en una forma idéntica al cuadro del ataque de glaucoma. 

El diagnostico diferencial entre el glaucoma y los estados produ- 
cidos por un tumor intraocular se basa en las consideraciones siguientes. 
Cuando los medios refringentes han conservado su transparencia, en 
un caso de tumor intraocular que ha ocasionado un aumento de la pre- 
sión, podrá descubrirse el desprendimiento de la retina motivado por 
la neoplasia, y este hecho tiene tanto mayor valor, cuanto que, por regla 
general, en el desprendimiento simple de la retina se encuentra una dis- 
minución de la presión intraocular. Si, por el contrario, los medios re- 
fringentes han perdido su transparencia hasta el punto de ser imposible 
el examen oftalmoscópico, deberemos atender a dos factores, que podrán 
ayudarnos a establecer el diagnóstico. En primer término, debe exami- 
narse atentamente la anamnesis. Si el estado glaucomatoso agudo ha 
aparecido de una manera brusca y el campo de la visión no ha experi- 
mentado reducción alguna, podemos rechazar la existencia de un tumor. 
Si, por el contrario, el enfermo refiere que, ya antes de sobrevenir el 
estado glaucomatoso, se había producido un obscurecimiento del campo 
visual, deberemos elegir entre diferentes causas posibles, como la em- 
bolia parcial de la arteria central de la retina, una hemorragia intraocular 
y un desprendimiento de la retina, dependiente de un tumor o sin él. 
Si, por otra parte, se ha producido una opacidad del cristalino, ni aun 
la iridectomía, practicada como medio de exploración, nos proporcio- 
nará aclaración alguna sobre la índole del padecimiento fundamental. 
En todos estos casos, debe recurrirse a la transiluminación de la escle- 
rótica con la lámpara de Sachs. 

Mucho más difícil puede ser a veces el diagnóstico dife 
se trata de distinguir el glaucoma, de la ambliopia pregi 
atrofia del nervio óptico. En los casos dudosos, se epa Me 
guar si se han producido con anterioridad variacionesfl 
ocular, neuralgias u obscurecimiento de la visi 
de la presión intraocular con el tonómetro revel 
ciones de ella. También hay casos de glauga k imple, en que la pre- 
sión intraocular no varía, o lo hace en tan Esc] O grado, que las oscila- 
ciones de ella no exceden de la napln las fisiológicas. Una vez 
comprobado este punto, se examinan d damente las condiciones que 
presenta la excavación de la papila, y, Q cura decidir si hay una exca- 
vación producida por el aumento la presión intraocular (inflexión 
brusca de los vasos en el borde Oj excavación y alteración del color 
de la papila), o si se trata xcavación producida por la atrofia 
de la papila. También debe erse a la situación de la zona afectada 
por la reducción del ca isual. En el glaucoma, queda libre gene- 
ralmente un sector situado)hacia la parte temporal, al paso que, en la 
atrofia, domina preferentémente la reducción concéntrica. Finalmente, 
debe recurrirse a l£ ba de la sensibilidad para los colores y para la 
luz, porque es un o característico de la atrofia la desaparición muy 
prematura deal ibilidad para los colores y sobre todo para el verde, 
al paso qu l glaucoma, encontramos que los límites de la percep- 
ción de cad lor se suceden por el orden normal, hasta en el caso de 
que el cafipo visual esté reducido a una pequeña zona. Además, suelen 
apar '9n más precocidad en el glaucoma que en la atrofia, los tras- 
toros a sensibilidad luminosa. 


12% cuando 
da por la 
Za por averi- 
presión intra- 


NS se producen oscila- 


NS) 
ES 


Y 
PN 
DA 


460 RÖMER 


No siempre es posible descubrir el comienzo de un glaucoma, cuando 
la presión intraocular ha recobrado su grado normal y no existen pertur- 
baciones de la agudeza visual y del campo de la visión. Muchas veces, 
llaman la atención el aspecto exterior del ojo y una tendencia sospechosa 
de la pupila a dilatarse. 

En el glaucoma unilateral, debe pensarse en la posibilidad de un 
tumor intraocular. 


Diagnóstico diferencial de la excavación glaucomatosa de la papila 


Entre las tres formas de la excavación de la papila, es decir, la 
normal, la producida por la atrofia y la producida por el glaucoma, el 
diagnóstico de esta última en una fecha oportuna es el que tiene mayor 
importancia. Si el médico no reconoce a su debido tiempo una atrofia 
verdadera del nervio óptico, este error no tiene gran importancia bajo el 
concepto terapéutico, porque nuestros esfuerzos son completamente ine- 
ficaces en esta forma, pero si no reconocemos una excavación glauco- 
matosa del nervio óptico o lo hacemos demasiado tarde, podremos repro- 
charnos este error, porque precisamente la intervención terapéutica, en 
el glaucoma, es muy fértil en resultados. 

En la excavación fisiológica, se aprecia ciertamente también una 
depresión muy ancha en el centro de la papila, es decir, en el sitio por 
donde aparecen en ella los vasos, pero esta excavación no llega hasta el 
borde de la papila, y, si seguimos los vasos desde la retina hasta la 
papila, y no desde la papila a la retina, reconoceremox claramente que 
recorren en cierta extensión la superficie de la papiléedgntes de incur- 
varse para entrar en la excavación. En el glaucoma r%el contrario, la 
excavación llega hasta el borde mismo de la papil el tejido entero de 
ésta se ha atrofiado hasta este mismo borde, odo que los vasos se 
inflexionan bruscamente en él. Por otra pa el color de la papila es 
diferente del normal: pálido y blanco ve , 

Pueden encontrarse dificultades, si O argo, cuando la excavación 
no ha alcanzado todavía la papila ID) sino que se conserva, en un 
lado de ella, una zona semilunar iz En este caso, debe darse impor- 
tancia a la forma brusca en que tj lugar la inflexión de los vasos. No 
hay que decir, sin embargo, quem*demás, debe atenderse al examen de 


la presión intraocular y del apo de la visión. Otro hecho que debe 
tenerse presente es que excavación fisiológica generalmente es 
bilateral. 

La excavación pr ida por la atrofia no reviste un grado, pro- 


nunciado, con ta (cuencia como la glaucomatosa. En la atrofia, se 
trata únicamentelde jun estado en que las fibras nerviosas de la papila 
han desaparecido, paso que la lámina cribosa conserva su situación 
normal. Pos motivo, no suele formarse más que una excavación 
poco proto), a modo de gamella, y los vasos no descienden a ella más 
que LA Orma gradual y con una inclinación suave. La excavación 
atrio distingue de la fisiológica, por el hecho de que llega hasta el 
bor la papila, lo mismo que la glaucomatosa. Para distinguirla de: 
estr última, por medio del examen oftalmoscópico, debemos recordar la 


Na! a diferente en que, según hemos dicho, tiene lugar la inflexión de 


vasos en el glaucoma. Además, debe buscarse el halo glaucomatoso, 
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que es más ancho y tiene un color amarillento, al paso que, en la atrofia, 
llama la atención sobre todo el anillo blanco de la esclerótica, debido a 
la desaparición del tejido nervioso. También deben buscarse las pulsa- 
ciones y los demás síntomas propios del glaucoma. 


106. Patogenia y anatomía patológica del glaucoma primitivo 


Se han emitido innumerables hipótesis sobre la patogenia del glau- 
coma. Dadas la multiplicidad del cuadro morboso y la posibilidad de 
que sean diversas las condiciones que producen el aumento de la pre- 
sión, se comprende fácilmente que ninguna teoría haya sido capaz, hasta 
ahora, de explicar en una forma esquemática todas las variedades del 
glaucoma. Estas teorías pueden clasificarse, en su esencia, en unas que 
atribuyen el glaucoma a trostornos de retención, y otras que lo atribuyen 
a alteraciones de secreción. Podemos prescindir de entrar en detalle 
sobre ellas. 

En realidad, únicamente sabemos que, para que se produzca el 
glaucoma primitivo, se requiere cierta predisposición local del ojo. Aun 
en la juventud, pero con más frecuencia en la edad avanzada, encontra- 
mos ojos, en que la raíz del iris presenta un espesor marcado y está más 
cercana a la cara posterior de la: córnea, y las extremidades de los pro- 
cesos ciliares avanzan a mayor distancia en la cámara posterior. La estre- 
chez del anillo ciliar y las mayores dimensiones del ecuador del crista- 


lino aumentan la predisposición del ojo al glaucoma, según, Qfemuestra 


la experiencia. Además, hay relaciones innegables entre o de la 
refracción del ojo y el glaucoma. [ Así, es más frecuente Mperme- 
tropia que en la emetropia y en ésta más que en la .— M. A.] 


También tienen importancia para la ER 
predisposición general del organismo, el grado 
la arterioesclerosis, la diabetes, etc. 


Anatomía patolégi a 


Se ha creído hasta nuestros dí X la anatomía patológica del 
glaucoma podría ilustrarnos un ta gos" el modo cómo se produce 


glaucoma una 
esión sanguínea, 


el aumento de la presión a (D Esto, sin embargo, es un error, 
porque, en la imagen micr nunca podemos decir, de una ma- 
nera segura, qué es lo primis ” qué es lo secundario, y cuáles son los 
hechos que laca ko) a y cuáles los que constituyen el efecto. 


En el glaucoma ag o) se encuentran, como fenómenos más cons- 
tantes, el estado edemaetoso de la zona posterior del ojo, es decir, de la 
papila, de la retina la coroides, y, tal vez, un estrechamiento de las 
venas que recog aNg Sangre procedente de la úvea. En el glaucoma que 
data de algún 0, se encuentran tres manifestaciones constantes : 

yy A nes vasculares, constituídas por proliferaciones celu- 
lares perifle as y endoflebíticas y estrechamientos de los vasos. Este 
a, NO) rado de esclerosis carece de valor específico, y se le encuen- 
tra, odo más o menos acentuado, en el ojo senil, independiente- 


ES” glaucoma. 
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2.2 La excavación glaucomatosa (fig. 237). 

La excavación glaucomatosa fué demostrada anatómicamente, por i 
primera vez, en 1856, por H. Müller. A diferencia de las alteraciones 
vasculares de que acabamos de hacer mención, constituye un hecho 
| característico del glaucoma. La lámina cribosa está fuertemente abom- 
| bada hacia atrás, y su parte anterior está engruesada y retraída. Se ha 

| producido en la papila una depresión profunda, cuyo fondo está for- f 


Fig. 287. — Excavación EN 
mado por la lámina cribosa y las paredę rales por la esclerótica. 


Los tejidos propios de la papila están reetoldos a meros vestigios. En 
el agudo borde de la excavación, po, na del cual pasan los vasos, 
la retina está muy adelgazada. EN Casos, pueden producirse hen- 


diduras especiales y cavernas en papila, durante el desarrollo de la 
excavación (lámina XXVII, fig NA): 

3. Obliteración del 2, iridocorneal (figs. 238 y 239). 

Este fenómeno constitu, regla general en las formas del glaucoma 
congestivo que datan de tiempo, pero falta en el glaucoma simple. 
[Se le conoce con el a e“de soldadura de Knies. — M. A.] 

Esta obliteració de producirse de diferentes maneras. Así, en 
muchos casos, s entra la raíz del iris comprimida, en una gran 
extensión, contra ara posterior de la córnea y adherida a la misma. 
En otros casogístan sólo la parte posterior del haz de fibras esclerocor- 
neales está ds por el iris, y, por lo tanto, tan sólo está cerrada una 
parte del cio de Fontana. Evidentemente, esta adherencia de la raíz 
del iri el límite corneoescleral puede producirse de dos modos dis- 
tint Niquiera que sea su extensión. O bien se han desarrollado en el 
án AN iridocorneal procesos inflamatorios, que han producido la adhe- 

ia, y, realmente, un gran número de histólogos han encontrado, en 
ofo glaucomatoso, manifestaciones de una inflamación adhesiva cons- 
O tituídas por la presencia de un tejido de nueva formación, que se inter- 


AE 
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pone entre la cámara anterior y la posterior. O bien debe admitirse, que 
la raíz del iris ha sido comprimida, desde atrás hacia la córnea, y se ha 
adherido a ésta. 

Esta obliteración del ángulo iridocorneal no depende simplemente 
de la dislocación del iris y del cristalino hacia adelante, sino, sobre 


Fig. 238. — Obliteración del ángulo iridocorneal en el glaucoma 


todo, de una rotación de la raíz del iris, de los procesos ciliares y del 
cuerpo ciliar alrededor de la línea de inserción del músculo ciliar. Esta 
rotación debe atribuirse a la tumefacción de la túnica vascular del ojo, 
que se produce en el glaucoma. Esta explicación se desprende del hecho 
de que, después de la ligadura experimental de las venas vorticosas en 
el ojo de un animal, se producen las mismas alteraciones topográficas 
de la región ciliar y del iris, que las existentes en el glaucoma con- 
gestivo. 

Estos resultados, obtenidos por la anatomía patológica, baktan para 
hacer derivar, del aumento de la presión intraocular, los N 
tomas que se 


an en el 


J a. glaucoma. los dolores 
; son produ por la com- 
presió 


O s nervios sensi- 
enas ciliares ante- 
) distinguen a conse- 
W ade su repleción, por- 
0 sgue as venas principales del 
O terior del ojo están compri- 
midas. El aumento agudo de 

la presión intraocular está 
acompañado de un estasis ve- 
noso (enturbiamiento de la 
córnea): La disminución de la 
sensibilidad corneal se expli- 
ca por la parálisis de los ner- 
vios, producida por la compre- 
sión. El aumento de volumen 
de la úvea da por resultado 
la rotación de la raíz del iris 
y la obliteración del ángulo iri- 
docorneal, y esta última, a su 


tivos, 


Fig. 239. — AQUÍ del ángulo iridocorneal 


vez, ocasiqha la alteración de la forma circular de la pupila ; y, por otra 
parte, latación de esta última ocasiona la mayor intensidad del 
reflh l cristalino. En el nervio óptico, se produce una hiperemia al 
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principio del aumento de la presión intraocular, y, tan sólo más tarde, 
sobreviene la desviación de la lámina cribosa, cada vez más acentuada. 

[ Nuestro querido amigo, el ilustre Dr. Menacho, ha encontrado en 
múltiples casos, y como lesión inicial de glaucoma agudo (1), una pa- 
pilitis Óptica ; lo que le ha inclinado, al igual que nuestro querido pro- 
fesor Márquez, del lado de la teoría de Schnabel, quien admite que la 
atrofia del nervio óptico en esta afección es consecutiva a una neuritis 
intersticial. — M. A.] 

Los trastornos visuales se explican también por el aumento de la 
presión intraocular. En primer término, el enturbiamiento de la córnea 
debe desempeñar en ellos un papel esencial. Sin embargo, los efectos 
de la compresión se ejercen principalmente en la retina. En los sitios 
en que se perciben las pulsaciones arteriales, éstas demuestran que la 
sangre no puede llegar a la retina más que en el momento del sístole 
cardíaco, pero, aun en los sitios en que no se perciben estas pulsaciones, 
el aumento de la presión intraocular debe dar por resultado una isque- 
mia más o menos acentuada de la retina. De esto resulta la reducción 
del campo visual. 

Sin embargo, como ya hemos dicho, los resultados de la anatomía 
patológica no pueden proporcionarnos conocimiento alguno sobre el 
origen del aumento de la presión intraocular en cada caso. En esta 
materia, únicamente podremos encontrar datos ilustrativos, cuando dis- 
pongamos de medios adecuados de exploración para estudiar el glau- 
coma durante la vida, para que ellos nos den a conocer las condiciones 
reales de qué depende el aumento de la presión en cada caso particular. 


Ñ 
107. Tratamiento del gl a 


Cuando el médico ha reconocido qu «Quo de un ataque agudo de 
glaucoma, debe empezar por instilay-QA4olución de eserina, para lograr 
de este modo la disminución de AO n intraocular exagerada. Tras 
ello,: debe someter todo caso de Wklaucoma a una observación cuidadosa 
y al examen practicado por un YPecialista. 

«En el ataque agudo de glautóma, es necesario un tratamiento inme- 
diato. En primer término O RNE detener el ataque. La experiencia 
demuestra que las espe Oy de que el ojo afecto de glaucoma agudo 
pueda salvarse a avorables, si se practica una operación, por 


más que pueda h xcepciones a esta regla. Se instila eserina, y 
se va vigilando resión intraocular disminuye. Si, a la vez que el 
ataque agudo aa se observa un aumento de la presión san- 
guínea, se preeura disminuir esta última por medio de una sangría abun- 
dante y d dministración de hidrato de cloral. Si el ataque no se 
detiene Q stos medios, es preciso practicar la operación muy pronto, 
si bi ebe preferirse, naturalmente, que el ataque haya desaparecido. 
J em algunos casos excepcionales de glaucoma agudo, la pre- 
SI N traocular permanece normal de un modo permanente después de 

ado el ataque, y la tonometría y el examen del funcionamiento ocular 
a drán en claro estos hechos. Generalmente, sin embargo, aun des- 


(1) Dr. Menacho: Arch. de Of., His. Am., 1910, pág. 15. 
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pués de haber cedido el ataque a la acción de la eserina, la presión se 
mantiene en un grado anormal, o bien se produce pronto una nueva .ele- 
vación de ella. En este caso, el ataque se reproducirá, o bien se desarro- 
llará gradualmente el cuadro del glaucoma congestivo crónico. 

En el glaucoma agudo, podemos elegir entre las operaciones si- 
guientes : la iridectomía de De Graefe, la iridoesclerectomía de Lagrange 
y la trepanación de Elliot. 

También es una excepción rarísima que, en el glaucoma congestivo 
crónico, se consiga una regularización permanente de la presión intra- 
ocular por medio de las substancias miósicas. Por este motivo, la ope- 
ración es también necesaria en el glaucoma crónico, si no se trata de 
un caso excesivamente avanzado. Sin embargo, debe advertirse al en- 
fermo que, en una parte de los casos, puede producirse, después de 
una Operación encaminada a reducir la presión intraocular y seguida 
de éxito, una agravación más prónta o más tardía de la función ocu- 
lar. En el elaucoma congestivo crónico, debe acudirse sobre todo a la 
trepanación de Elliot, porque la iridectomía es de ejecución más difí- 
cil y de efectos más problemáticos, a consecuencia de la escasa profun- 
didad de la cámara anterior y de la retracción del iris hacia el án- 
gulo de la misma. 

En el glaucoma simple, nuestra conducta puede basarse en princi- 
pios parecidos, pero cuando, en un caso avanzado de esta enfermedad, 
procedamos al tratamiento operatorio, debemos contar con que, según 
las estadísticas, se produce una agravación aguda en 17-30 por 100 
de los casos, a Sia de la disminución considerable y brusca 
de la presión intraocular y de los cambios igualmente bruscos que se 
producen en la lec: a consecuencia “de la operar N cuanto 
más rápida es la disminución de la presión intraocular pro a“en este 
caso por un método operatorio, tanto más peligroso es «Mg Es indife- 
rente en esta materia que el ojo haya conservado antes de la 
operación, un resto de su función con una presió ivamente alta o 
relativamente baja, o que se haya cone Sd diferentes pre- 


siones. En los casos de glaucoma simple poco, ados, el examen con 
el tonómetro y la eficacia de los agentes miókicos, deben decidir si hay 
que proceder al tratamiento operatorio. Culos a presión es poco acen- 
tuada, podrá empezarse por seguir AD nducta conservadora. Del 
mismo modo, cuando, aun siendo considerable la presión intraocular, 
se logra una regularización suficient ella por medio de los miósicos, 
puede empezarse igualmente por ear un tratamiento conservador, 
bien que manteniendo el ojo uña vigilancia asidua. En cambio, 
si el efecto de los agentes mid es insuficiente, o los períodos en que 
se obtiene la normalizaci la presión son muy breves, debe pro- 
cederse a la operación, rkgufriendo a la trepanación, que es el método 
que parece ejercer unapacción más favorable en la cápsula escleral. 


Además del tral nto local, debe atenderse al general. 
Iedudablerme 16) causa fundamental del glaucoma reside en el 
organismo en,» into. Así, vemos que los individuos afectos de 


y que éste seyqrava bajo la influencia de excitaciones nerviosas, de los 
trastornos. Yirculatorios propios de la menopausia, etc. Por lo tanto, 
es un «Y así del médico general como del oculista, atender al estado 


diátesis NS s personas nerviosas están predispuestas al glaucoma, 


| l n 
| , SU 
NS 


466 RÓMER 


general del individuo predispuesto al glaucoma o afecto de él, y re- 
glamentar de una manera conveniente el régimen entero de vida. 

Me limitaré a señalar algunos principios fundamentales: Regla- 
mentación de la dieta y, sobre todo, obtención de deposiciones fáciles y 
regulares; regularización del metabolismo, vigilándolo, si es posible, 
por medio del internamiento en una clínica; tratamiento constitucio- 
nal adecuado al estado general, como las aguas minerales alcalinas y li- 
tinadas en la predisposición a la gota, los preparados de yodo en la 
arterioesclerosis, la quinina, los bromuros y la tintura de valeriana 
cuando haya indicaciones nerviosas. Se evitarán las congestiones cefá- 
licas, y se limitarán el uso del alcohol y del tabaco, los esfuerzos he- 
chos con el cuerpo doblado hacia adelante y los baños calientes, a los que 
se preferirán los pediluvios. Por lo demás, sin embargo, no se dispone 
por hoy de un tratamiento general que sea capaz de suprimir los tras- 
tornos del cambio de líquidos en el ojo por medio de agentes que obren 
en el interior del organismo. 

Todas las prácticas terapéuticas de que disponemos, no pueden ser- 
virnos más que para probar de combatir la influencia nociva de un 
estado consecutivo a alteraciones anatómicas y nutritivas, es decir, la 
influencia del aumento de la presión intraocular sobre los elementos óp- 
ticos. Algunas veces, sin embargo, podemos conservar el ojo glauco- 
matoso en posesión de su funcionamiento durante un tiempo más breve 
o más largo, cuando se reúnen para ello una combinación de circuns- 
tancias favorables. 


Iridectomía en el glaucoma 


con la iridecto- 
eriferia del iris 
vo no puede conse- 


Anestesia local. — El objetivo que nos propo 
mía consiste en desprender la unión que existe e 
y la córnea, en el ángulo iridocorneal. Este 
guirse más que trazando la incisión de la irikplomía en una zona tan 
periférica, que podamos excindir una porci uficiente de iris en toda 
su altura, hasta los extremos anteriores os procesos ciliares. Con 
este objeto, se introduce el cuchillete lar en el limbo esclerocorneal, 
a un milímetro aproximadamente d la córnea transparente, y se 
hace avanzar el instrumento paraklaðénte a la superficie del iris, hasta 
introducirlo en la cámara anteprqN en una extensión suficiente, si es 
posible, para que la incisión, preducida tenga aproximadamente unos 
6-8 milímetros en la cara ext&ñya de la esclerótica. Si la cámara anterior 
tiene tan poca profundida ue no puede hacerse avanzar el cuchillete 
en la extensión sufici y «¿bemos probar de dilatar la incisión des- 
viando el cuchillete h uno u otro lado. Algunos operadores emplean 
las tijeras para e andamiento de la incisión. [En los casos de cá- 
mara anterior my foco profunda, se empleará con ventaja el cuchillete 
de De Graefe, al ¡Stfal que en la extracción lineal de la catarata. — M. A.] 

Una PS inada la incisión, se baja un tanto el mango del cu- 
chillete, y extrae lentamente del ojo, de modo que su punta esté 
dirigida a la córnea, para evitar toda lesión de la cápsula del cris- 
talin: SN está desviado hacia adelante y que avanza todavía más du- 
cana parte de la operación. El humor acuoso sale lentamente al 
exterior procediendo de esta manera, y, por lo tanto, la presión intra- 

War no disminuye de un modo tan brusco. A pesar de ello, sucede 


a has veces, precisamente en la iridectomía practicada en el glaucoma, 


| 
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| que el iris es empujado en parte fuera de la herida, después de la ex- | 
| tracción del cuchillete. En este caso, se le coge con las pinzas y se le |l 
excinde. Si, por el contrario, el iris ha permanecido en su sitio normal, ij 
| se introducen por la incisión las pinzas de iris, se coge esta membrana, 
próximamente en la parte media, con este instrumento abierto en el ma- (1 
yor grado posible, se tira de la porción cogida un tanto hacia el centro |li 
de la pupila para alejarla, en lo posible, del ángulo iridocorneal, la ex- i 
traemos por la incisión, y la excindimos con dos tijeretazos. Aun en este 
momento, no pocas veces sobreviene una dificultad, que consiste en ii 
que el iris, atrofiado y reducido a una orla estrecha, se desgarra o no i 
sigue a las tracciones ejercidas en él. I 
[La sección del iris en la iridectomía antiglaucomatosa, puede prac- 
ticarse en un solo tiempo, seccionándolo al ras de la esclerótica ; o bien 
en tres tiempos, según la técnica de Bowmann, incindiendo primero un j) 
ángulo, arrancando después la raíz del iris y seccionando, por último, el | 
otro ángulo. Ahora bien ; sea cualquiera la técnica que se emplee, si bien | 
` es más de recomendar la última, se tendrá buen cuidado en colocar cui- | 
dadosamente, con la espátula, los bordes del coloboma dentro del ojo, así | 
como el producir la menor cantidad posible de traumatismo sobre el | 
iris, evitando los estiramientos y contusiones, pues, de lo contrario, la 
operación puede fracasar. — M. A.] 


Ciclodialisis de Heine 


Esta operación tiene por objeto establecer una comunicación entre 
la cámara anterior y el espacio supracoroideo, y muchas v posee I 
más que una acción transitoria, pero está indicada como ación au- | 


xiliar. 

Previa anestesia cocaínica, se diseca con las jor ancho colga- 
jo de la conjuntiva de forma triangular, en el meçi oblicuo ínfero- 
externo del ojo, y se le ranversa sobre la córne Ono seis milíme- 
tros del limbo, y paralelamente a él, se prag na incisión de la es- 
clerótica con el cuchillo lanceolar, procedien pà por capa, hasta que 
se ponga al descubierto la úvea. 5 se introduce por la aber- 
tura practicada una espátula y se va 2 6) ndo la zona ciliar y la raíz 
del iris de la esclerótica, hasta que el gxtrefho aparezca en la cámara an- 
terior. Se retira la espátula, se col colgajo conjuntival en su sitio 
y se une al resto de la conjuntive jante uno o dos puntos de sutura, 


y se coloca el apósito. NS 
A 


sglerotomía anterior 


> . ., .,) .q. 
La esclerotomí rior es también una operación auxiliar. 
Se clava el cu e de De Graefe en el borde externo de la córnea, has- 
ta hacerle llegar. do opuesto, y se le hace avanzar hacia arriba, como 


mu 


si o ar un pequeño colgajo para la operación de la catarata. 


En cuanto se llegado a las dos terceras partes de la extensión que la 
incisión iera tener para este último objeto, se entreabren ligeramente | 
con el růmento los bordes de la herida, para que el humor acuoso ii 


| salgAAJentamente, y, cuando se ha vaciado este líquido, se retira el cu- 
IES | 
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chillete de la herida poco a poco. Por lo tanto, en la línea media, queda 
una porción de esclerótica entera sin seccionar. i 

[Esclerectomia posterior. — El profesor Blanco, de Valencia, pro- | 
puso, en 1903, una esclerectomía posterior de su invención, que nos- 
otros hemos practicado antes de que se conocieran las operaciones de 
Lagrange y de Elliot. Consiste en disecar un ancho colgajo conjuntival 
de atrás-adelante, en uno de los meridianos oblicuos del ojo, ranver- 
sádolo hacia la córnea y colocando dos o tres puntos de sutura. Con un 
cuchillete de De Graefe, se traza y excinde una pequeña rodaja de escleró- 
tica, y se anudan los puntos de sutura, pudiendo decirse que constituye 
el fundamento científico de la trepanación de Elliot. — M. A.] 


Inclusión subconjuntival del iris 


La inclusión subconjuntival del iris, practicada ya en otro tiempo 
por Bader y recomendada de nuevo recientemente por Holt, procede 
igualmente de la idea de que se obtendrían de la iridectomía los mejo- 
res resultados posibles, si se consiguiera producir una cicatriz cistoidea 
por medio de la inclusión subconjuntival del iris. Esta operación se pro- 
pone lograr que el líquido estancado en el interior del ojo se desagiie de- 
bajo de la conjuntiva. | 


Iridoesclerectomia 


ién muchas veces, 
Lagrange, en la 
de una parte del 


En estos últimos tiempos, se ha practicado tam 
con buenos resultados, esta operación recomenda 
que, a la vez que la iridectomía, se practica la ex 


borde de la esclerótica en el limbo. S 


Trepanación según el o de Elliot 


Anestesia local. — Se incinde(1aYo njuntiva bulbar paralelamente 
al limbo, a un centímetro de ditan del borde de la córnea, en una 
extensión de 15 milímetros. Sefeideca este colgajo de conjuntiva, hasta 
el borde de la córnea. e e hilos a través de ambos bordes de la 
herida, que, una vez sutu , después de terminada la operación, im- 
pedirán la separación de Oi conjuntival y la dislocación y arrolla- 
miento del MORNA tiva sobre el orificio que va a abrirse en 
el borde de la SN SS el ojo con unas pinzas anchas, aplicadas 
junto al colgajo KDitival, y se ponen a descubierto las laminillas su- 
perficiales de lá cgrnea hasta el limbo. Tras ello, se practica con el 
trépano un 9 IfiCTÓ de 15 milímetros de diámetro en el limbo esclero- 
corneal, cut O Dele que la presión ejercida por este instrumento esté 
O rincipalmente en este borde mismo. Se extrae la pequeña 
rodaja R rnea y de esclerótica, se coge el iris con unas pinzas introdu- 
cid N ste orificio, se atrae esta membrana al exterior y se practica 
la NY Aromia. 
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108. Hidroftalmía congénita 


La hidroftalmía congénita (fig. 240) no es más que un glaucoma, es 
decir, el glaucoma infantil. En el glaucoma senil o glaucoma propia- 
mente dicho, la cáscara del globo del ojo es demasiado rígida para poder 
ceder a la presión intraocular y distenderse; pero, cuando se produce 
un aumento persistente de la presión intraocular en el ojo infantil, la 
envoltura exterior puede distenderse en un grado considerable, según 
demuestra la experiencia. La córnea, no solamente está abombada de 
una manera anormal, sino que aumenta 
de dimensiones en todos sus diámetros 
y presenta, en muchos casos, un empa- 
ñamiento difuso, como si en ella se hu- 
biera proyectado el aliento. El límite 
corneoescleral está algo borrado, la es- 
clerótica está adelgazada y tiene el as- 
pecto de porcelana blanca, y la úvea se 
transparenta a través de ella con una co- 
loración azulada. La cámara anterior pre- 
senta una profundidad enorme, el iris 
está engrosado, falto de brillo, atrófico 
y afecto de temblor; la zónula resulta 
insuficiente. El cristalino es el único ór- 
gano que no toma parte en el agranda- 
miento ocular, y puede experimentar una | 
luxación a consecuencia de la distensión ie. 240, -- Hidrotial Mco Sgénita 
de la zónula. El examen oftalmoscópico 
demuestra que la papila está afecta de una profunda Res glauco- 
matosa. La presión intraocular está aumentada. 

Si la enfermedad va avanzando o data de tiempo, pueden 
encontrarse, en el ángulo iridocorneal, adheze s entre elitis y la 
cara posterior de la córnea [soldadura de K M. A.] 

La naturaleza de esta afección no está (oda puesta en claro de un 
modo suficiente, a pesar de todos nuestr fuerzos. En la mayoría de 
los casos, se trata indudablemente de R e DEEE congénita, por- 
que el aumento de las dimensiones ddiYgjo puede ser ya muy acentuado 
en el recién nacido o en el primer éstre de la vida. La hidroftalmía 
congénita puede permanecer 4 2 a un Ojo, pero es bilateral en 
las dos terceras partes de los . Puede suceder que estén afectos de 
ella diferentes niños de u ma familia. Tampoco debe ser un hecho 

3 
1 , 


` 


fortuito la coexistencia d idroftalmía con el neuroma plexiforme de 
los párpados y de la ó que se ha observado en ocasiones. 

Por lo que dem? la experiencia, las probabilidades de éxito son 
desfavorables en AG) miento de la hidroftalmía. Si se practica la iri- 
dectomía, es fáçi la zónula se desgarre y que se produzca una sub- 
luxación del «ino o una pérdida de cuerpo vítreo a consecuencia de 
la salida de M cantidad de humor acuoso y de la propulsión del crista- 
lino hacia adelante. 
de motivo, se ha recomendado, en muchos casos, la escleroto- 
NS estos últimos tiempos, la trepanación de Elliot. De todos 
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modos, debemos darnos por contentos si conseguimos que el avance de la 
enfermedad se suspenda. 

[Como se comprende, el pronóstico del glaucoma infantil es de lo 
más grave, porque poco a poco va disminuyendo la agudeza visual, has- 
ta llegar a la ceguera absoluta, y en ocasiones hasta la atrofia del ojo, 
consecutivamente al desprendimiento de la retina, una de las múltiples 
complicaciones oculares a que da lugar. No dando resultado el trata- 
miento operatorio, la tendencia general es a emplear los miósicos, y un 
tratamiento general más en consonancia con la supuesta causa general, 
especialmente cuando se sospecha la heredosífilis. — M. A.] 


109. Glaucoma juvenil 


Durante la infancia y la juventud, puede producirse también una for- 
ma de glaucoma pronunciado, sin las manifestaciones de la hidroftal- 
mía, que se caracteriza principalmente por la falta del aumento visible 
de las dimensiones del globo ocular. Esta afección recibe el nombre de 
glaucoma juvenil. Se distingue del glaucoma primitivo por afectar, con 
frecuencia mucho mayor, al sexo masculino, y por tratarse de un estado 
de glaucoma simple en 62 por 100 de los casos, y de estados miópicos 
en 50 por 100. El grupo del glaucoma juvenil comprende cuadros mor- 
bosos que muchas veces ofrecen desviaciones del cuadro del glaucoma 
de los adultos, como un período prodrómico extremadamente largo, exis- 
tencia de una cámara anterior muy profunda y predominio de los es- 
tados miópicos. En 20 por 100 de los casos exis Anomalias congé- 
nitas. Esta concomitancia de las anomalías lo el desarrollo del 
ojo con el glaucoma juvenil, nos autoriza pa mitir que, en la ma- 
yoría de las veces, esta afección depende na suspensión del des- 


arrollo. xO 
110. otanga mernin 


En esta afección, se trata Qr estado en que la presión intraocular 


disminuye considerableme, por debajo de la cifra normal y persiste 
así durante algún tiem forma de ataques, sin que, fuera de ello, 
se note alteración al el ojo. No hay que decir que, para poder 


establecer este diagpgSwco, es preciso que no haya en el ojo causa algu- 
na, demostrablg=aahalómica o clínicamente, capaz de “producir esta dis- 
minución de IC igrsión. La causa de la disminución temporal de la 
presión nE r debe buscarse en una parálisis del simpático. 
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ESTRABISMO MUSCULAR 


[Ante todo, hemos de decir que existen dos clases de estrabismo : 
el estrabismo aparente o falso estrabismo y el estrabismo verdadero. 

En el estrabismo aparente o falso estrabismo, no existe ninguna des- 
viación del globo del ojo. Tanto la estática, como la dinámica ocular, 
se mantienen en equilibrio perfectamente normal y lo que sólo se en- 
cuentra, como ya indica su nombre, es una desviación aparente del ojo, 
debido a que la línea visual (eje fisiológico del ojo), que es la que va 
desde la fóvea al punto que se mira, y la línea que une el polo poste- 
rior del ojo, al centro de la córnea (eje geométrico del ojo), queen con- 
diciones normales forman un ángulo muy pequeño (angulo a ; están 


más separadas que de ordinario y la abertura del ángulo alias 1ayor, 
haciéndose, entonces, manifiesto. 


Conviene distinguir el ángulo alfa, que es el descrito, co ángulo gamma. 
El ángulo gamma es el formado por el eje ánteroposterior d y la línea de mi- 
rada, siendo importante únicamente en el estudio de los ientos oculares. En 


la mirada en reposo, es decir, dirigida al infinito, estos os vienen a ser igua- 
les o casi iguales, y por eso se confunden. Una figa y demostrativa muestra 
con entera claridad el ángulo alfa y ángulo gamma, End: ibro de Oftalmología de 
Truc y Valude, tomo I, página 180. 

Estrabismo verdadero. — Del estrabl)o se pueden dar dos defini- 
ciones, una anatómica y otra fisiológmg. Atendiendo al criterio anató- 
mico, el estrabismo consiste en un viación anormal de uno de los 
ojos con relación al otro. Segú definición, el estrabismo queda 
reducido simplemente a la de n estrábica, única que llama la aten- 
ción del vulgo. La definició Ógica del estrabismo es más amplia y 
completa. Se puede decir fue siste en un trastorno de la visión binocu- 


lar, que impide la converkeMcia de las líneas visuales, al punto que se 
mira. » 


Ahora bien; e 


Do verdadero puede ser manifiesto, o sólo 

aparecer en deter as condiciones. A su vez el estrabismo manifiesto, 

es de dos cla strabismo propiamente dicho y estrabismo paralítico. 

Al a le sólo aparece en condiciones especiales, se le llama 
la 


estrabismo ate o heteroforia. 
E bismo propiamente dicho, llamado también muscular, con- 
è acompañante, es el estrabismo corriente, y en él, la des- 
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viación angular de ambos ojos es siempre la misma, cualquiera que 
sea la posición de la mirada : la motilidad de cada ojo se conserva nor- 
mal y sólo existe un desequilibrio en los movimientos binoculares. Su ca- 
rácter fundamental es que la desviación ocular primaria (mirada dirigida al 
infinito), es igual a la desviación ocular secundaria (mirada dirigida a 
cualquier otro punto). 

El estrabismo paralítico, constituye un síntoma de las parálisis ocu- 
lares. En él la desviación ocular no es siempre la misma, sino que 
aumenta en la dirección del músculo paralizado, y se expresa diciendo : 
la desviación ocular secundaria, es mayor que la desviación ocular pri- 
maria. 

Se ha llamado estrabismo latente o heteroforia (por oposición al 
estado de equilibrio ocular normal u ortoforia, que es aquel en que los 
dos ojos convergen siempre al punto que se mira), al que aparece sola- 
mente en determinadas condiciones : por ejemplo, en la visión cercana ; 
y consiste en trastornos latentes del equilibrio muscular de los ojos. 
(Stevens.) 

En este magnífico capítulo referente al estrabismo y en el que le 
sigue respecto a las parálisis oculares, el autor se ocupa con todo detalle 
de los extremos concernientes a estas afecciones. — M. A.] 


111. Explicación de la falta de estrabismo en la mayoría 
de los individuos 


Para comprender la frecuencia con que se oe el estrabismo 
muscular o concomitante en los niños, es pre dl en cuenta que 
en un gran número de individuos, hay motiy ficientes para que pue- 
dan presentar esta afección, ya que en ¡Modos los sujetos existen 
ciertas alteraciones en las fuerzas anatf mecánicas que determinan 
la posición y los movimientos de nue Ojos. 

Aun en la belleza clásica, se e an frecuentemente algunas asi- 
metrías de las dos mitades de lagcatra, que afectan, sobre todo, a la posi- 
ción de cada ojo en la órbita ręgħectiva. ¡ Cuán variadas son las órbitas 
de los diferentes individuos, b concepto de su forma, de sus dimen- 


siones y de su llamado á o de abertura! La misma diferencia que 
existe en la forma y en imensiones de los diferentes ojos, la hay 
también en la posició s mismos en las órbitas, y estas diferencias 


contribuyen, por SAN gran manera, al carácter propio de la visión. 
A ello concurren O ás, otras alteraciones importantes, por más que 
sean invisibles s fuerzas anatómicomecánicas ; el paquete adiposo 
puede presentamén desarrollo variado; los músculos oculares suelen 
ofrecer Pd en su volumen y en la disposición de sus tendones 
ae, WiSerciones, y las aponeurosis pueden tener desarrollo 
distintos ; 
Sucede que la disposición realmente ideal de la posición de re- 
los ojos no es tan frecuente como tal vez se cree. Por lo mismo, 
a pensarse que, en la mayoría de los individuos, debería existir 
Em grado de estrabismo. 
ho) La posición de perfecto equilibrio de los ojos, recibe el nombre de 
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ortoforia. Bajo esta denominación entendemos, que las líneas de la 
mirada a lo lejos en ambos ojos son paralelas entre sí, estando dirigidas 
directamente hacia adelante, y que los meridianos verticales de uno y otro 
ojo son igualmente paralelos ; pero en rigor, calificamos estado de orto- 
foria, cuando la disposición mecánicoanatómica de los ojos basta, por 
sí sola, para que estén dirigidos en la órbita directamente hacia adelante 
y los meridianos verticales de las retinas se encuentren situados en un 
plano vertical. 

Para averiguar si la posición de equilibrio de nuestros ojos cum- 
ple con estas condiciones, es decir, si gozamos de ortoforia, se practica 
el siguiente experimento con la varilla de Maddox y con la escala de tan- 
gentes de este mismo autor (fig. 203, pág. 000). En el punto medio de 
esta escala, hay una pequeña lámpara eléctrica. Si examinamos este foco 
luminoso con ambos ojos, a algunos metros de distancia, se produce una 
imagen en la retina de cada uno de aquéllos, pero las dos impresiones 
se fusionan en el cerebro, de tal manera, que no tenemos conciencia más 
que de una imagen única. Podemos suprimir esta visión binocular, mo- 
dificando la imagen de la llama que se forma en uno de los ojos, de 
tal manera que no pueda fusionarse con la del ojo opuesto. De este 
modo, se produce una imagen doble. Esto se consigue interponiendo 
delante de uno de los ojos la varilla de Maddox, pequeño instrumento 
compuesto de una serie de varillas cilíndricas de cristal rojo, colocadas 
unas junto a otras y sujetas por sus extremos por una montura metá- 
lica. Cada una de estas varillas obra como una lente cilíndrica fuerte, 


lla delante de uno de los ojos, de modo que su eje esté situ 
mente, y dirigimos la mirada con ambos ojos hacia e luminoso, 
el ojo libre ve este último, como ya se comprende, baj forma propia 
pero el ojo colocado detrás de la varilla de Maddox yde) toco en forma de 
una faja prolongada y roja, dirigida verticalmentaWMór lo tanto, hemos 
logrado percibir una imagen doble del foco Qo, y vamos a utili- 
zarla para hacer la prueba de la ortoforia. 

[La varilla o cilindro de Maddox, estê&&&gçolocado en una placa metá- 
lica provista de una hendidura estenopeic4, Y dispuesto de tal modo, que 
la longitud de la hendidura y el eje delas Varillas de cristal, son parale- 
los. La placa metálica puede adap perfectamente a las armaduras 
de prueba, para cristales, lo que ita mucho su empleo. — M. A.] 

Si los dos ojos se encuen estado de equilibrio muscular (or- 
toforia), notaremos, al hacer experimento, que la faja luminosa co- 
rrespondiente al ojo que TA través de la varilla de Maddox colocada 
horizontalmente pasa exac nte por el centro de la imagen recibida por 
el otro ojo. Si, por el,cgBhkrario, existe una alteración del equilibrio motor 
de los ojos, este tr e] se revela por estar situada la faja luminosa 
a la derecha o a la į rda del foco luminoso percibido por el ojo opuesto. 
Si, tras ello, cal os la varilla de Maddox delante del ojo, con su eje 
vertical, la fas inosa estará dirigida horizontalmente y pasará también 
a través del 0 de la imagen percibida por el otro ojo, si hay un equi- 
librio sllar normal u ortoforia. Si, por el contrario, en virtud de 
este S keh Je demuestra un equilibrio motor imperfecto, por encontrarse 
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la faja luminosa por encima o por debajo del foco luminoso, se da a este 
estado el nombre de heteroforia, en contraposición al de ortoforia. 

Por lo tanto, el fundamento para determinar la posición ocular de 
equilibrio, en el método de Maddox, consiste en suprimir el carácter 
binocular de la visión, alterando artificialmente la imagen recibida por 
uno de los ojos. 

De este experimento resultan dos hechos : 1. En muchos individuos, 
se ve que los ojos no poseen una posición de equilibrio normal, porque la 
faja luminosa no coincide con el foco; 2.” Sin embargo, como, en los 
sujetos afectos de heteroforia, no se había diagnosticado la situación anor- 
mal de los ojos antes del experimento, y este procedimiento de investi- 
gación está basado, como hemos dicho, en la supresión de la visión 
binocular, resulta de ello, que muchos individuos deberían estar en 
realidad, afectos de estrabismo, pero que, evidentemente, la visión bino- 
cular impide este último. Esto significa que la posición mutua de equili- 
brio de nuestros ojos, depende evidentemente : 1. De los factores ana- 
tomomecánicos ; 2.” De la acción nerviosa que se ejerce en el aparato 
óculomotor. 

Un segundo experimento demuestra que los factores anatomomecá- 
nicos que prestan a nuestros ojos una determinada posición de mutuo 
equilibrio están todavía supeditados a otra influencia predominante, la 
visión binocular, que es capaz de evitar de un modo permanente, en 
condiciones normales, una posición anormal de equilibrio, o sea el es- 
trabismo. 

Se presenta a la vista del enfermo la punta de un lápiz colocada 
en la línea media, y a unos 3o centímetros de distancia, y le invitamos a 
fijar la mirada en ella. Si, en esta posición de la ¿midada, que es com- 
pletamente natural, los músculos oculares se en tían en equilibrio, 
ambos ojos deben permanecer fijos en el objetb4jaunque se cubra uno 
de ellos con la mano durante algún tiempos rque en este estado de 
equilibrio u ortoforia, el ojo, aun estand Puido, permanacerá en la 
dirección adecuada a la fijación del O por ser ésta la posición de 


equilibrio producida por una inervació mal. 

Ahora bien ; en muchos ina G los hechos tienen lugar de otra 
manera. Si, después de haber maąn®®eafdo cubierto un ojo durante algún 
tiempo, se separa la mano que pre se ve de un modo manifiesto que 
este ojo ejecuta un rápido moWypiento, para dirigirse en la dirección de 
la punta del lápiz, por ejerfPlo, hacia adentro. El ojo ejecuta, como se 


dice, un movimiento de ón, que, en el caso que acabamos de elegir, 
tiene lugar hacia adęn r lo tanto, mientras estuvo cubierto con la 
mano, no permaneciMieñóvil, sino que se desvió hacia afuera. En otros 


casos, el O e fijación se verifica hacia afuera, o hasta hacia 
arriba o hacia fibag9” 

De este expesfmento, debemos deducir que, en la fijación binocular, 
los ojos de (So, individuo no se encuentran en equilibrio normal u orto- 
foria, si € permanecen en esta posición tan sólo de un modo for- 
irtud de la apetencia por la visión binocular. Si se suprime 
1) cubriendo uno de los ojos, se aprecia la verdadera posición 
ONS de equilibrio, que, en el ejemplo elegido, es una tendencia a la 

ivẹgencia. ¿ Por qué el ojo se desvía por sí mismo hacia afuera, cuando 
á cubierto por la mano? Precisamente, porque al faltar la visión bino- 
o ar, no hay ya qué temer el que se produzca la imagen doble y los 
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ojos buscan, entonces, su posición natural de equilibrio. Las líneas vi- 
suales no se cruzan ya en el punto de fijación, y con ello, se crean las 
condiciones para la producción de imágenes dobles, por ejemplo, para 
la diplopia cruzada, en nuestro ejemplo de posición divergente. 

Esto se comprueba por medio de la observación siguiente. Si, des- 
pués de haber mantenido cubierto el ojo, se retira la mano, el individuo 
ve dos imágenes durante un momento, pero desaparecen después, por- 
que este momento basta para que se excite la fijación adecuada. Podemos 
concebir el trastorno constituído por este estrabismo divergente latente, 
admitiendo que los músculos rectos internos son demasiado débiles, en 
comparación de los rectos externos. En estas condiciones, el individuo, 
en el instante en que se le descubre el ojo y percibe la imagen doble, 
inerva los débiles músculos rectos internos con una energía suficiente 
para contrarrestar la tendencia a la divergencia ; restableciendo así, si- 
quiera sea momentáneamente, la convergencia necesaria para la visión 
binocular. De este modo, por lo tanto, no llega a descubrirse el trastorno 
latente del equilibrio, es decir, el estrabismo latente que padece el indi- 
dividuo, porque es corregido en la forma expresada. De lo cual debe infe- 
rirse, que existe un número extraordinario de sujetos que, en realidad, 
podrían ser estrábicos, porque no poseen un estado de ortoforia, sino 
que la posición de equilibrio de sus ojos en realidad es anormal, dado el 
estado de los factores anatómicos, pero, en estos individuos, el estrabis- 
mo se evita por la influencia de la visión binocular. 

Los factores más importantes que mantienen la inervación del apa- 
rato óculomotor son: 1. La voluntad ; 2. El tono de los músculos del 
globo del ojo ; 3.” El esfuerzo para la fusión de las imágenes ; 4 La com- 
binación de la acomodación y de la convergencia. xS 


Y 


Influencia de la visión binocular <S 


Si las líneas visuales de los dos ojos son Q. una a otra, o lo 
que es igual, si miramos al infinito, todos 1 tos que se encuentran 
a una distancia de 5 metros o más, produ A e imagen en puntos simé- 
tricos de la retina. El punto fijado form*kgu imagen directamente en la 
fóvea de uno y otro ojo, y cada uno Obs puntos restantes forma la 
suya en un punto concordante de Ci retina. Ahora bien; los puntos 
de las dos retinas donde se forma agen de un punto luminoso, ocu- 
pan la misma situación respecto tro de la retina respectiva, de modo 
que, si superpusiéramos una a otra, estos puntos coincidirían o se 
superpondrían, por lo que © da el nombre de puntos de superposi- 


ción o o) 

La ley más importami?Y de la visión binocular, puede formularse di- 
ciendo : la excitacian(ÍA igual género de ambas fóveas y de pares de pun- 
tos correspondientaXtS decir, de puntos situados uno en cada retina y 
en la misma p O relativamente al centro de ésta, produce siempre 


una sensaci IS al única. Por lo tanto, los objetos que impresionan 
a 


sitios corr entes de la retina son vistos por ambos ojos, en forma 
de una image única. 


enómeno recibe el nombre de correspondencia sensorial de 
las, eánas. 


ES sabido, que el centro fisiológico de la retina es la fóvea, que es 


30. — Römer. Tratado de Oftalmología. 
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al que se hace referencia al hablar de visión binocular, así como el centro 
anatómico, es la papila. — M. A.] 

Debemos mencionar la observación siguiente, acerca de los movi- 
mientos que ejecutan nuestros ojos bajo la influencia de esta correspon- 
dencia funcional de las dos retinas. Cuando un objeto cualquiera llama 
nuestra atención, dirigimos nuestros ojos de modo que su. imagen se 
forme en ambas fóveas, es decir, en los sitios donde se produce la visión 
más precisa, o visión central. El movimiento de uno y otro ojo, en estas 
condiciones puede tener lugar en igual sentido, cuando la imagen del 
objeto excita dos sitios correspondientes de ambas retinas, por ejemplo, 
del lado izquierdo ; entonces las líneas visuales se dirigen del lado opuesto 
(lado derecho), para fijar el objeto (movimiento de lateralidad). 

Pero nuestros ojos ejecutan un movimiento en sentido contrario uno 
de otro, cuando queremos fijar un objeto que impresiona puntos retinianos 
no correspondientes y debemos dirigir las líneas visuales para una dis- 
tancia mayor o menor, por ejemplo, en la mirada hacia la línea media 
más acá del infinito. También tiene interés el hecho de que ambos ojos se 
mueven en la forma correspondiente, hasta cuando excluímos uno de 
ellos de la visión. Si fijamos la vista en un lápiz y cubrimos el ojo de- 
recho con la mano, este ojo permanece dirigido hacia el lápiz, a pesar 
de que no puede ya verlo. Este fenómeno depende de que, en condi- 
ciones normales, la inervación de los músculos oculares es sinérgica y 
tiene lugar siempre con igual relación en uno y otro ojo, en cada mo- 
mento dado. 

Siguiendo a Hering, podemos considerar las dos retinas como par- 
tes de un órgano único, pero desdoblado. Así, dos sifios correspondien- 
tes de las dos retinas impresionados por un mismo o producen siem- 
pre una impresión única. Cuando dos p CORAS p. ndientes son im- 
presionados por dos objetos distintos, las dos ESE Saciones aparecen en 
una misma e idéntica dirección visual. Toda objetos que se forman 
en sitios de las retinas, corespondientes sí, aparecen a la misma 
distancia que el punto fijado. 

Por el contrario, las impresiones 
pondientes de una y otra retina Q 


respectivo (diplopia). kA 
la correspondeneia de ambas retinas, 


[Hay que tener en LT 
tiene lugar, solamente en sent lateral ; así los puntos simétricos de 


las dos mitades derechas de @ħ}bas retinas son concordantes, e igualmente 
pasa con los de las dos es izquierdas. Recuérdese que las dos mi- 
tades derechas de RUA) s van a formar la cinta óptica derecha y 
que las dos mitades Y erdas de las retinas, constituyen la cinta óptica 
izquierda. També concordantes, y por la misma razón, los puntos 
simétricos de cAdagMitad superior e inferior de ambas retinas ; pero no 
son ada 1060 Os puntos de la mitad superior y de la mitad inferior 


(ey? producen en sitios no corres- 
¡Ben imagenes dobles del objeto 


de cada r ni los de la mitad superior de una e inferior de otra. 
M. A.] 
Si amos un lápiz delante de los ojos, en la línea media, y fija- 


sta en él, lo vemos simple, pero si colocamos entonces el índice 
mano, igualmente en la línea media entre el lápiz y los ojos, 
yA seguimos fijando la vista en el lápiz, el dedo nos parece doble. Si 


viceversa. Vemos el dedo en diplopia cruzada. Si fijamos los dos ojos 


AS amos ahora el ojo derecho, la imagen izquierda del dedo desaparece, 


| 
| 
f- 


| 


ESTRABISMO MUSCULAR 4TT 


en el dedo, veremos que es el lápiz el que se nos aparecerá doble, y, al 
cerrar el ojo derecho, es la imagen derecha del lápiz la que desaparece. 
Vemos, por lo tanto, el lápiz en diplopia homónima. [A este fenómeno se 
le llama diplopia fisiológica y constituye el fundamento del horoptero. 
M. A.] 

De esto se desprende, que todos los objetos que están más cerca de 
los ojos que el punto fijado, producen diplopia cruzada, y que los situa- 
dos más allá del punto de fijación, ocasionan diplopia homónima. Esto 
se explica teniendo en cuenta que en la visión binocular, solamente el 
objeto que se fija, forma su imagen en puntos correspondientes de ambas 
retinas (fóvea) y los situados más lejos y más cerca del sitio fijado, for- 
man sus imágenes en puntos de las retinas no concordantes. Esta falta 
de correspondencia, puede ser en el sentido transversal y en el sentido 
longitudinal de las imágenes retinianas. En la primera, la discordancia 
tiene lugar en dirección horizontal y, en la segunda, en dirección ver- 
tical. 

Varias causas dan lugar a que, en condiciones normales, no se ad- 
vierta, en la visión próxima, la diplopia homónima a que antes hemos 
hecho referencia. En primer lugar, las imágenes que se forman en la 
periferia de la retina son mucho. más confusas que las que se forman en 
las partes centrales, y, por lo mismo, no impresionan nuestra conciencia 
de una manera tan profunda como las que se forman en la fóvea. Como 
nuestra atención únicamente se dirige al punto fijado, no nos hacemos 
cargo de estas imágenes que se forman en sitios no correspondientes de 
las retinas. A esto se añade, que hasta las imágenes que se forman en pun- 
tos concordantes de las retinas, no siempre aparecen simultíagkmente 
en la visión visual correspondiente; sino que, por el PENHORA ieden 
estar en concurrencia una con otra, y decimos entonces que (Aina «con- 
currencia de los campos visuales». Puede suceder que n rezca en la 
dirección visual propia de los puntos correspondien más que una 
u Otra imagen alternativamente, o una de ellas d aodo exclusivo. 
[Lo primero tiene lugar en los casos operados de Se ismo, en los que 
primeramente aparece la visión simultánea, pr escalón para obtener 
la curación o visión binocular y lo segun stos mismos casos, y, 
en algunos otros, en los que existe la neutklización de una de las imá- 
genes. — M. A.] Finalmente, está demosttajHó, que también pueden ser 
percibidos en la visión como objetos sinsmles, dentro de ciertos límites, los 
que se forman en sitios no correspo tes de ambas retinas. [Lo que 
indica que la ley de los puntos ondientes o concordantes, goza 
de cierta amplitud o laxitud, endo ser fusionadas en una sola 
imagen, cada una de las r as por las dos retinas, en puntos 
no perfectamente concor — M. A.] Lo único que debe ad- 
vertirse en este caso, que S objetos aparecen más cerca o más lejos 
del punto fijado. EN surge la sensación del relieve. — M. A.] Ante 
todo, sin embargo, hecho fisiológico que es el que más debe in- 
teresarnos en este O Ordinariamente, no advertimos la existencia 
de imágenes d Porque en el momento en que un objeto cuyas imá- 
genes se tor puntos no correspondientes llama nuestra atención, 
involuntaria, y OS e. dirigimos la mirada hacia él y sus imá- 
genes se plan en las fóveas, percibiéndolo como único. 
lo hará comprender esta explicación. Si dirigimos la mi- 
rada Alacia una luz, y colocamos delante del ojo izquierdo un prisma con 
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la base dirigida hacia la parte temporal, veremos la luz doble durante un 
momento y, más concretamente, en forma de dos imágenes cruzadas. 
El prisma desvía los rayos hacia su base, y estos rayos no caen ya en la 
fóvea izquierda, sino que lo hacen en un punto de la retina situado por 
fuera de la misma. Esta imagen doble no persiste más que por un mo- 
mento, porque el ojo izquierdo ejecuta involuntariamente una rotación 
hacia adentro, verdadero movimiento destinado a la fusión de las imá- 
genes hasta que la imagen correspondiente a dicho ojo se forma también 
en la fóvea. 

Los movimientos oculares, encaminados a substituir la situación 
discordante de las imágenes retinianas, por una situación correspondiente 
o concordante, reciben el nombre de movimientos de fusión. 

Estos movimientos son completamente independientes de nuestra 
voluntad, en gran parte, y el mecanismo involuntario que preside a ellos. 
recibe el nombre de «impulso de fusión». 

Los más importantes de estos movimientos de fusión son, natural- 
mente, el aumento y la disminución de la convergencia. 

Los movimientos de fusión no se producen más que en la visión 
binocular ; es decir, están ligados a ésta, o, expresándolo en otros tér- 
minos, el impulso de fusión no entra en actividad, más que cuando apa- 
recen en la conciencia las imágenes de un objeto recibidas en dos pun- 
tos discordantes de las retinas con tal que la viveza de una y otra imagen 
no sea demasiado diferente. 

Los mås importantes de los movimientos de fusión, como hemos 
dicho, son los movimientos de convergencia de ambos ojos. El au- 
mento o la disminución de la convergencia y su combinación con la 
acomodación, constituyen uno de los factores nó importantes. que 
regulan la posición de los ojos, por medio de induencia nerviosa.. 

La posición primaria, a partir de la cu nen lugar los mo- 
vimientos más importantes del ojo, corres a aquella en que la 
mirada está dirigida al infinito, y cuya ión es perpendicular al 
plano frontal de la cabeza. En estado al, las líneas visuales de 
los dos ojos son paralelas una a otra, ta posición primaria. A par- 
tir de ella, nuestros ojos pueden ef movimientos paralelos o aso- 
ciados en igual dirección, y m E simétricos de dirección con- 
traria. Si dirigimos la vista haf arriba, hacia abajo, hacia: los lados 
o en dirección de los merid S oblicuos, se ejecutan movimientos 
paralelos o asociados. En ggmbio, los movimientos que nos interesan 
principalmente en el est el estrabismo son los movimientos simé- 
tricos en dirección co , O de convergencia. 

Con el nomb movimiento de convergencia de nuestros 
ojos, entendemos ue da por resultado que éstos se dirijan si- 
multáneamentefa punto. Si empezamos por mirar hacia un objeto 
situado a una Wisgancia infinita, con lo cual las líneas visuales estarán 


dirigidas p lamente una a otra, y, tras ello, fijamos la vista en otro 
ÓN línea media, nuestros ojos ejecutan un movimiento hacia 
adent A que las líneas visuales se cortan en el punto fijado. 


camente podemos llevar a cabo este movimiento de conver- 

z la fijación binocular, enfocando nuestros ojos al punto fija- 

or A de una acomodación adecuada. Por lo tanto, hay una 
lación precisa entre la convergencia y la, acomodación. 

Si, estando la mirada dirigida al infinito, pasamos a fijar la vis- 
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ta en un punto, situado en la línea media, las líneas visuales forman 
entonces con las líneas visuales primarias un ángulo, al que se le da 
el nombre de ángulo de convergencia. 

El mayor grado de convergencia a que pueden llegar los ojos de 
un individuo, recibe el nombre de amplitud de la convergencia. Para 
la determinación de esta amplitud, debe procederse de un modo pa- 
recido a lo que se hace para determinar la amplitud de la acomodación. 

Y si se recuerda que para determinar la amplitud de la acomoda- 
ción hay que conocer la situación del punto remoto y la del punto 
próximo de la acomodación ; de un modo análogo, en la determinación 
de la amplitud de la convergencia, debemos encontrar también la si- 
tuación del punto próximo y del punto remoto (de la convergencia). El 
punto próximo de la convergencia es el más cercano a que puede verse 
un objeto, como simple, en la visión binocular, y coincide con el má- 
ximum posible de convergencia. 

En segundo término, el punto remoto es el más lejano a nosotros 
que todavía puede ser visto como simple eni la visión binocular. Este 
punto corresponde al mínimum posible de la convergencia. Del mismo 
modo que la diferencia entre el punto remoto y el punto próximo, ex 
presada en dioptrias, nos da la amplitud de la acomodación del ojo, así 
la diferencia entre el máximum y el mínimum, expresada en ángulos mé- 
tricos, nos da la amplitud de la convergencia de ambos ojos. Por lo 
mismo, la fórmula para la determinación de la amplitud de la conver- 
gencia es análoga a la fórmula para la determinación de la amplitud de 
la acomodación ; así, C = p — r, con la diferencia de que debenyexpre- 
sarse p y r en ángulos métricos. ş 

[El ángulo métrico es la unidad de medida de la conve iå, así 
como la dioptria lo es de la acomodación. Se da el nom e ángulo 
métrico a la convergencia necesaria para fijar, con am JOS, un ob- 
jeto colocado a un metro de distancia. En estado noryaN existe una re- 
lación muy estrecha entre la acomodación y la c Agencia, y, por 
tanto, entre la amplitud de una y otra; hasta tó, que cuando un 
sujeto emétrope mira un objeto colocado a un de distancia, pone 
en juego una dioptria de acomodación y ur ¿áMedlo métrico de conver- 
gencia, y cuando el objeto está colocado odio metro, ejercitará dos 
dioptrias y dos ángulos métricos, cea E A y así sucesivamen- 


te. — M. A.] 

Ahora bien ; estudiemos las rel s existentes entre la acomoda- 
ción y la convergencia, cuando no son emétropes, sino hiper- 
métropes o miopes ; cuestión NS e tiene la mayor importancia, así 
para la etiología como parą tratamiento del estrabismo. 


Supongamos que se tta un sujeto hipermétrope de 4 dioptrias. 
Este individuo, para ver cl ente un objeto lejano, tiene que efectuar 
una acomodación de Y trias. Si la concomitancia de la acomodación 
con la a cole Ep como acabamos de describirla, fuera absoluta- 
mente constante, law Neas visuales de este hipermétrope tendrían una 
convergencia é se reunirían a una distancia de 23 centímetros, 
equivalente E gulos métricos. Por lo tanto, estas líneas visuales no 
serían ya payalélas, cuando el ojo se fijara a distancia, sino que el in- 


dividuo t la un estrabismo convergente, y se produciría la diplopia ; 
de modo e encontraría siempre en el dilema, o bien de ver los ob- 
jetos AS pero dobles, o de verlos sencillos, pero confusos. 
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Del mismo modo, se producirían casos de estrabismo en muchos in- 
dividuos emétropes, cuyos ojos, en la posición anatómica de equilibrio, 
ofrecen alguna divergencia, si la relación entre la convergencia y la 
acomodación fuera absoluta, porque, cuando uno de estos individuos 
quisiera dirigir paralelamente sus dos ejes oculares por medio de un 
impulso de convergencia, debería ejecutar simultáneamente un movi- 
miento de acomodación, y haría su ojo transitoriamente miope. En estas 
condiciones, por lo tanto, no podría ver los objetos a distancia, si la 
conexión entre ambas cmne (acomodación y convergencia) fuese un 
hecho constante. 

Los individuos miopes se encuentran en el caso contrario, porque 
para la visión próxima, no necesitan acomodación alguna, o la ne- 
cesitan muy escasa, y si, por este motivo, dejara de producirse la con- 
vergencia, deberían sobrevenir igualmente la diplopia y el estrabismo. 

La falta de la constancia absoluta de la relación entre la conver- 
gencia y la acomodación es debida.a la intervención de un mecanismo 
regulador, al que podríamos dar el nombre de amplitud relativa de la 
acomodación y de la convergencia. 

Bajo esta denominación, entendemos la posibilidad de aumentar 
O de disminuir la inervación de los músculos que afectan la conver- 
gencia y la de los que realizan la acomodación, independientemente 
una de otra, siempre que esta acción separada vaya en interés de la 
visión binocular. En otras palabras, la conexión entre la acomodación 
y la convergencia no es absolutamente constamte, sino que, por el con- 
trario, es susceptible de variaciones. Nos limitaremos a hacer algunos 
experimentos sencillos sobre la convergencia y la acomyodación relativas. 

Fijemos la mirada de los dos ojos en una bujía, £MHMterpongamos de- 
lante del ojo izquierdo un prisma con la base_¿NgQeila hacia afuera, 
En estas condiciones, se ve, durante un mom la luz doble, en di- 
plopia cruzada, porque el prisma desvía los ðs de modo que no van 
ya a parar a la fóvea del ojo izquierdo, O) tanto hacia el lado tem- 
poral, y todo lo que se pinta en el la iporal se proyecta al lado 
nasal, resultando la imagen falsa co a la derecha de la luz fijada, 
o imagen verdadera, percibida por jOdderecho. Esta visión doble no 
dura, sin embargo, más que uke mento, pasado el cual, vuelve a 
verse una sola luz, porque el (9) izquierdo ha ejecutado una rotación 
hacia adentro, sin que nos hay*efños dado cuenta de ello, hasta que la 
imagen de la llama corres iente a él se forme de nuevo en la fóvea. 
Si colocamos luego el pris con la base hacia adentro, también delante 
del ojo izquierdo, s ZS) cen imágenes dobles homónimas, porque 
la imagen del ojo iz o va a formarse en la mitad nasal de la reti- 
na y se proyect el lado temporal. También ahora podemos fusio- 
nar en una sol dos imágenes, hasta ciertos límites, haciendo eje- 
cutar al ojo ua mUvimiento adecuado, que es, ahora, hacia afuera. Estos 
experiment muestran que, sin alterar la acomodación, podemos dis- 
minutr 0 entar la convergencia de los ejes visuales. 

Ragewyos a otro experimento. Si somos emétropes y nos ponemos 
ung s con cristales cóncavos, fijando luego la mirada en una bujía, 
ten os que vencer la acción de estos cristales por medio de un es- 
fÅerzó de acomodación. En virtud de la conexión existente entre esta 

O ¡ma y la convergencia, nuestras líneas visuales deberían desviarse 


acia adentro si aquella conexión fuera constante, y, por lo tanto, de- 
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beríamos ver los objetos dobles. Sin embargo, la visión binocular es ca- 
paz de suprimir en parte esta conexión entre la convergencia y la aco- 
modación, de modo que, sin variar la primera, podemos ejercer un es- 
fuerzo de acomodación más o menos intenso. 

De esta manera, cabe la posibilidad de regular de un modo conve- 
niente la asociación entre la acomodación y la convergencia. Nos encon- 
tramos, evidentemente, ante una adaptación del OJO DOBLE a las nece- 
sidades de la visión y a las dificultades de la misma, creadas por ano- 
malías congénitas o adquiridas del ojo. 

Con estas explicaciones, hemos dado a conocer, en principio, los 
factores más esenciales a que se debe el que la mayoría de los indivi- 
duos no presenten estrabismo, a pesar de estar en condiciones abonadas 
para ello. 

El modo y forma en que la visión binocular utiliza la convergencia 
y la acomodación, independientemente una de otra, varían según los 
casos. 

En los individuos hipermétropes, que han de ejecutar un esfuerzo 
de acomodación exagerado, en comparación de la distancia del objeto 
que deben ver de un modo preciso. el impulso de fusión de las dos 
imágenes puede combatir la exageración de la convergencia, po medio de 
una inervación antagonista de Tos músculos encargados de la divergen- 
ria. En los miopes, que no necesitan más que un esfuerzo de acomoda- 
ción débil, en comparación de la distancia del objeto, el impulso ds 
fusión puede aumentar directamente la inervación que preside a la con- 
vergencia. Por lo tanto, si bien la conexión existente entre la acomo- 
dación y la convergencia constituye, en el individuo amétrope, Una pre- 
disposición al estrabismo, la tendencia a este último puede 6 s9primi- 
da por el mecanismo de fusión durante algún tiempo, y O de una 
manera permanente. 


La disociación de la conexión existente entre la acdmodación y la 
convergencia puede también obtenerse de otra ma sí, en los niños 
hipermétropes, puede suceder que apliquen sencj¿ ente, en la visión 
distante, la acomodación necesaria, sin que pulso produzca si- 
multáneamente la convergencia de los ojos. ólo cuando el niño 


hipermétrope ejecuta un esfuerzo mayor acomodación, es decir en 
la visión próxima, se produce la HY ecesaria de convergencia. 
En cuanto la visión binocular ces Yperimenta algún obstáculo, o 
en cuanto la agudeza visual ha des Klio por debajo de un mínimum 
preciso, queda “suprimido el R fusión. En este caso, si a conse- 
cuencia de alteraciones anató uncionales, existe predisposición 
para el estrabismo, llega un mg SS en que los ojos quedan en una posi- 
ción anormal de equilibrios nstituye la desviación ocular. Así, vemos 
que, cuando la agudeza Ws J de un ojo ha experimentado una dismi- 
nución considerable, s roduce en él una desviación estrábica de una 
manera muy fácil DQ z frecuente; muy fácil, porque el impulso de 
fusión no reaccio con energía, y muy frecuente, porque las ano- 
malías mecáni Sin de la. posición de equilibrio son sumamente 
comunes. IN la visión binocular permanece intacta y el impulso de 
fusión TN >: movimientos de nuestros ojos se encuentran domi- 
nados por.kna fuerza que vence con energía las anomalías de posición 
de los producidas por sus sondiciones mecánicoanatómicas, prote- 
gien htra el estrabismo a la mayoría de los individuos. 


Ee 


489 RÓMER 


Para apreciar la existencia de la visión binocular, hay diferentes 
métodos. 

Uno de los experimentos más importantes y más bellos que pueden 
hacerse a este propósito, es el realizado con el aparato ideado por Hering. 
Se dispone un tubo de cartón ennegrecido en su interior, a cuyo extremo 
anterior adaptamos una pieza adicional, en la que hay un hilo delgado, 
tenso entre dos porciones salientes, y, en medio del hilo, está fija 
una pequeña cuenta negra. Se mantiene este tubo delante de los ojos y 
se mira la cuenta que está sujeta al hilo. Se dejan entonces caer peque- 
ñas cuentas, unas veces por delante del hilo, y otras por detrás. Cuando 
los dos ojos están en condiciones normales, el individuo podrá decir en el 
acto, si cada cuenta cae de la parte de acá o de la parte de allá del hilo, 
pero si se cierra un ojo, la visión binocular queda suprimida, y se ve inme- 
diatamente que las afirmaciones que el individuo hace sobre el sitio por 
donde caen las cuentas, son muchas veces erróneas. 

Experimento de las varillas de Hering : Tenemos ante nosotros dos 
varillas metálicas de grosor diferente. Si las miramos con ambos ojos, 
podremos decir inmediatamente cuál de ellas está más cerca o más lejos, 
al paso que cuando las miramos con un ojo solo, quedamos admirados al 
ver hasta qué punto está perturbada la percepción de la distancia. [En 
España, los campeones de todo lo referente a visión binocular, son los 
doctores Rivas Valero (de Sevilla), que ba publicado multitud de inte- 
resantes trabajos, y Díaz-Caneja (de Palencia). — M. A.] 


112. Estrabismo latente SOON 


Hemos visto que, en muchos casos, pueden rotar trastornos 
del equilibrio de los ojos en condiciones dete QE pero que estos 
trastornos están modificados por la visió inocular y de ordina- 
rio, quedan corregidos por ella. Tan sól do la visión binocular es 
imposible, se revela la tendencia de los wa separarse uno de otro en 
la dirección normal de la mirada. E turbación del equilibrio, que 
ordinariamente queda oculta a copse a de la visión binocular, reci- 
be también el nombre de estrabis: latente o heteroforia. 

Cuando un enfermo se prekedta a nuestra observación con moles- 
tias astenópicas, no debem ensar simplemente en anomalías de la 
refracción, sino que, ader hay que examinar siempre la acción: de 
los músculos del globo , porque, en algunas astenopias, los sín- 
tomas dependen de léroforia o ésta contribuye a producirlos : 
astenopia muscular contraposición de la astenopia dependiente de 
trastornos de lafat dación (astenopia acomodativa). El enfermo se 
queja de que IE se cansan cuando tiene que ejecutar un trabajo 


prolongado, erca, de que experimenta una sensación de presión en 
ellos, de Na letras aparecen confusas, y de que, a veces, ve los ob- 
jetos dol Si, a pesar de ello, sigue trabajando, sobrevienen dolores 
de ca hasta náuseas y vértigos. En la hipermetropia, por ejemplo, 


ha astenopia acomodativa, pero, muchas veces, puede tratarse de 
u N enopia muscular. 

Las molestias producidas por la hipermetropia sola, no ceden hasta 
el enfermo abandona el trabajo que le impone la visión cercana, 


4 
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porque, aunque pruebe de cerrar un ojo, tiene que seguir ejecutando un 
esfuerzo de acomodación con el otro. En la astenopia muscular debida 
a un trastorno latente del equilibrio, por el contrario, es un hecho ca- 
racterística el de que las molestias cesan inmediatamente, cuando, al 
ejecutar un trabajo que impone la visión cercana, el enfermo cierra uno 
de los ojos. Esto se debe a que, en la astenopia muscular la fusión im- 
ojo, el impulso de fusión queda suprimido, y, con él, el esfuerzo de la 
inervación de convergencia, para que el trastorno latente del equilibrio 
de los músculos quede disimulado, al paso que, si el enfermo cierra un 
ojo, el impulso de fusión queda suprimido, y, con śl, el esfuerzo de la 
intensificación de la inervación, y, por lo tanto, desaparecen las moles- 
tias. Por lo mismo, debemos preguntar al enfermo si ha notado este 
fenómeno al intentar trabajar con un solo ojo, y, en caso negativo, 
le hacemos ejecutar este experimento. 

Comprobación de la heteroforia. — Se coloca delante del enfermo, 
a la distancia de unos 30 centímetros, en la línea media, un lápiz, y le 
invitamos a que fije en la punta del mismo la mirada. Si los ojos están 
en equilibrio, deben quedar dirigidos hacia el objeto, aunque cubramos 
uno de ellos, al paso que si, al retirar la mano, vemos que este ojo eje- 
cuta un vomimiento para fijarse nuevamente en el objeto, debemos in- 
ferir que, mientras la visión binocular ha estado suprimida por la 
interposición de nuestra mano, este ojo se encontraba en una desviación 
estrábica. 

Para medir el grado del estrabismo latente, colocamos al enfermo 
delante de la escala de tangentes, a una distancia de 5 metros de ella, y 
le examinamos con la varilla de Maddox. 


Si, al colocar la varilla delante del ojo derecho con el ej rontal, 
la faja roja se coloca a la derecha de la luz, es decir, si se ce una 
diplopia homónima, queda demostrado que los ojos tien a tenden- 
cia latente a la convergencia. Este estado recibe el no ede esoforia. 


Si, en el mismo experimento, la faja roja se coloca izquierda de la 
luz, y, por lo tanto, se produce una diplopia rad demostrado 
que hay una tendencia latente a la divergencia. Ae)estado se denomina 
exoforia. Si, tras ello, se coloca la varilla delántg l ojo izquierdo, la 
faja luminosa corresponderá a este ojo, de medue la situación respec- 
tiva de ella y de la llama se invertirá, Pey n cada caso se producirá 
una diplopia del mismo género y se apreci un grado igual de hetero- 
foria, que cuando aplicábamos el ins ento delante del ojo derecho. 
Después de determinar las co ones normales o anormales de 
equilibrio de los ojos en direccig p #žontal, se pasa al examen de la 
situación relativa de los ojos N tido vertical. Se coloca la varilla 
con su eje vertical delante Q derecho, con lo cual la faja luminosa 
sigue una dirección horiork] i la faja pasa por debajo de la luz, queda 
demostrado que el ojo eco tiende a girar hacia arriba, en compara- 
ción del ojo opuesto. (sde entonces la varilla delante del ojo iz- 
NVA debajo de la luz, de la que dista un número 


quierdo, éste ve la f 

de grados igual a sat cuando se había colocado la varilla delante 
del ojo derecho SS n la desviación tiene lugar ahora en sentido contrario 
al de entendi ste estado, en que los ojos tienen tendencia a 
desviarse unm de otro en sentido vertical, recibe el nombre de hiper- 
foria. S a hiperfórico al ojo que se desvía hacia arriba, de modo 
que, 3 que acabamos de describir, se trataría de una hiperforia 
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del lado derecho. La tendencia latente a que un ojo se desvíe hacia abajo, 
recibe el nombre de cataforia. 

Finalmente, existe una cicloforia, que consiste en que uno o ambos 
ojos tienen tendencia a girar alrededor de su eje sagital. 

Para completar y comprobar los datos anteriores, se examina la 
heteroforia en la visión próxima, empleando para ello la escala pequeña 
de Maddox. En el punto medio de esta escala, se eleva una pequeña 
flecha vertical. Colocamos la escala delante del enfermo, a una distancia 
de 25 centímetros delante de los ojos, e interponemos delante de su 
ojo derecho un prisma del número 12 (es decir, de un ángulo de refracción 
de 6) con la arista dirigida hacia arriba. En estas condiciones, el indivi- 
duo ve la escala doble, es decir, ve la flecha en un nivel más bajo con 
el ojo izquierdo, al paso que la imagen percibida a través del prisma está 
desviada hacia arriba. Basta que nos diga el número de la graduación, 
hacia el que se dirige la flecha. Si la flecha de la escala que se ve en un 
nivel más bajo se ha desviado hacia la derecha, hay una diplopia homó- 
nima, y, si se ha desviado hacia la izquierda, hay una diplopia cruzada. 
Por lo tanto, hemos averiguado de un modo directo el sentido y la mag- 
nitud de la desviación latente, en la visión próxima. [Es de aplicación 
práctica diaria y nosotros lo utilizamos, el forómetro de Maddox. 
MA 


Tratamiento de la heteroforia 


Entre todas las heteroforias, la hiperforia es la que produce las mo- 
lestias más acentuadas. Los individuos afectos de el se quejan mu- 
chas veces de cefalalgia frontal y de vértigos. C que el médico 
piense en la posibilidad de que se trate de una ba ofía, en todos los 
enfermos que se quejen de estos síntomas, y, ialmente, de dolores 
frontales. Para corregir estos trastornos, se leza por prescribir los 
cristales prismáticos adecuados, es decir, O ara el ojo que se desvía 
hacia arriba, se prescribe un prisma co ase dirigida hacia abajo y 
de un grado correspondiente a la tedión que se ha medido en la 
de 1”-2%, de modo que el pris- 
ma ha de ser demasiado fuerte, ke distribuirse la acción entre am- | 
bos ojos, prescribiendo para el f6igdWpuesto un prisma con la base diri- 
gida hacia arriba. Finalmente, la hiperforia es tan acentuada que 
llega a 3°, ó pasa de esta ci hay que practicar la tenotomía del recto 
superior del ojo que se de hacia arriba. 

Si el examen de o nos ha demostrado que tiene una ten- 
dencia latente a la caMyereencia, empezaremos por averiguar si se trata 
de un hipermét 'omo el individuo hipermétrope debe ejecutar 
siempre un esfukizg excesivo de acomodación, debe poner en juego ya 
una inervació e convergencia durante la visión a distancia, si no 
se opone a € l impulso de fusión. Si suprimimos esta tendencia a la 
fusión, pre ndo el examen con la escala de Maddox, y se revela to- 
davía el dencia a la convergencia, hay que decidir si es debida ex- hi 
clusty te al esfuerzo excesivo de acomodación impuesto por la 
hi tropia. Así, ponemos al individuo hipermétrope los cristales co- 

pondientes a su hipermetropia, y examinamos si, con ellos, des- 


xy ece la esoforia; pero si, por el contrario, ésta persiste, a pesar 
>` 


la corrección de la hipermetropia, podemos admitir, en general, que 
. q% 
NN 
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el trastorno del equilibrio de los ojos es producido por alteraciones ana- 
tómicas y que, por lo tanto, no debe atribuirse su causa al mecanismo ! 
nervioso. Lo mismo debe decirse cuando se trata de un individuo que no | 
presenta hipermetropia alguna, porque se encuentra, en esta explora- | 
ción, en el mismo caso que el sujeto hipermétrope, cuya hipermetropia 1 
ha sido corregida por la colocación de los cristales adecuados. 

Tras ello, siguen el examen de los ojos encaminado a apreciar su | 
aptitud para la abducción y la determinación de la amplitud de conver- | 
gencia. En primer término, nos interesa aquí el estado de la conver- | 
gencia negativa, es decir, de la aptitud de los ojos para la divergencia, | 

| 
| 


porque si esta aptitud y la abducción de los ojos están en condiciones 
normales, la esoforia no produce molestia alguna o, si acaso, muy li- 
gera. Si, por el contrario, la aptitud de divergencia es defectuosa, se 
prescriben prismas con la base dirigida hacia afuera (fig. 241), para am- 


Fig. 241.— Tratamiento de la convergencia Ta 


bos ojos, con el objeto de compensar la falta titud para la diver- |i 
gencia. Estos prismas permiten la acen (Ey ilar de un objeto, a | 
pesar de la convergencia relativamente ex a de ios líneas visuales. i 
| Sin embargo, no prescribimos en ambgskpjos prismas de graduación | 
superior al núm. 3, porque los cristales entonces demasiado pesados, j 
y, por otra parte, los prismas ARAD fuertes producen otros efectos | 
accesorios perturbadores. Este lími aplica a las heterofobias de todo 
género. Si la esoforia es muy a y pasa de 8” para la visión dis- Ji 
tante, puede estar indicada NS ación, y especialmente la tenotomía | 
del recto interno (cuando 20) úcción y la aptitud para la divergencia 
están en estado normal)lf Oy*Y avanzamiento del recto externo (cuando 
la aptitud para la divergesfcia y la abducción son inferiores al grado 


normal). . S | 
Entre todas lgeWfmas de heteroforia, sin embargo, la más fre- I| 
cuente es la diy cia latente. Esta exoforia puede existir aislada- ll 


> + . .q. . 
mente sin q Sa rá otras alteraciones del equilibrio muscular, ya que, 


si es que 1 a producirse estos trastornos, no alcanzan más que 
un grado goc pronunciado y no ocasionan molestias. La exoforia pue- || 
de tambi ombinarse con una debilidad de la convergencia, y, en este ; Ii 
“N m aparecer molestias astenópicas. 


A a 


486 RÓMER 


Sin embargo, puede ocurrir igualmente, que la exoforia sea míni- 
ma o falte por completo, y que tan sólo haya una insuficiencia de la 
convergencia. En estos casos, no se encuentra heteroforia alguna en la 
visión distante, al examinar al enfermo con la escala de Maddox, pero, 
en cuanto se practica el experimento antes descrito con la fijación de un 
objeto y oclusión de uno de los ojos, el ojo opuesto se desvía hacia 
afuera. 

También puede empezarse por fijar la punta de un lápiz colocada en 
la línea media, aproximándola a los ojos de una manera gradual. Con 
ello se ve que uno de los ojos se fija en el lápiz, al paso que el 
opuesto se desvía hacia afuera, aun estando todavía el lápiz a una 
gran distancia. La convergencia es insuficiente en estos casos, sin que 
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Fig. 242. — Tratamiento de la divergencia La 


el recto interno respectivo esté debilitado, 1e vemos que desempe- 
ña perfectamente su función en la adduce lo que hay es una debi- 
lidad de la inervación de convergencig a insuficiencia de la conver- 
gencia es frecuente en los individuok akémicos, de modo que la vigo- 
rización del estado general produc "Chas veces, una mejoría, y tam- 
bién merece recomendarse que gan practicar ejercicios sistemáti- 
cos a los sujetos afectos de insu ncia pura de la convergencia. Ade- 
más, se corregirán las anoma de refracción. Se hace entonces que el 
enfermo lea, al principio n distancia, y se va aproximando luego 
el libro, hasta que las JefA piecen a nublarse, separando la lectura 
nuevamente, y así sucógMaimente. También se emplean prismas en algu- 
nos casos de exofogialy Ye insuficiencia de la convergencia. Estos prismas 
deben estar dirigiflosjcón la base hacia adentro (fig. 242). Como los rayos 
procedentes del púrfto fijado se desvían hacia la base del prisma, los 
ojos no deb os más que en el grado en que debieran hacerlo 


para fijar nto situado a distancia. Sin embargo, el valor terapéu- 
tico de, 1 ismas, en este caso, no es muy considerable en la prác- 
tica, S do que, a lo más, prescribimos prismas del número 2. 
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113. Patogenia del estrabismo muscular 


Como la posición de nuestros ojos relativamente uno a otro, no está 
determinada únicamente por factores anatómicomecánicos, sino, sobre 
todo, por la acción nerviosa, por nuestra voluntad, por el tono de los 
músculos del globo del ojo, por el esfuerzo de fusión, por la combinación 
de la acomodación y de la convergencia y por la amplitud relativa de 
estas dos últimas funciones, se comprende fácilmente que el estrabismo 
muscular no puede ser más que el sintoma externo de uma porción de 
trastornos variadísimos, y que, en el fondo, constituye um capítulo de 
la Neurología ocular. 

La exteriorización manifiesta de un estrabismo, hasta entonces la- 
tente, bajo la influencia de emociones psíquicas bruscas o de influen- 
cias persistentes del mismo carácter o de la debilidad corporal, son he- 
chos que pertenecen al campo de las observaciones clínicas, y que de- 
muestran que, en la producción de algunas formas de estrabismo, debe 
empezarse por tener en cuenta los trastornos de la constitución gene- 
ral del niño. Así, en muchos niños afectos de estrabismo, se encuentran 
manifestaciones de uma constitución psicopática, ya en el sentido de un 
retardo psíquico, ya en el de un desarrollo intelectual prematuro. Se ha 
observado también que las molestias subjetivas que acompañan al es- 
trabismo latente o al de aparición periódica, no siempre son producidas 
por la mayor intensidad de la inervación compensadora exigida por el 
impulso de fusión, sino que es la disminución de la energía, general, 
producida por las perturbaciones del organismo entero Yee ate- 


núa la potencia del aparato de fusión, dando lugar con ala exte- 
riorización del estrabismo. 


Sabemos también, desde hace largo tiempo, o puede . 


desempeñar un papel en la producción del estrabf A veces, suele 
seguirse una determinada forma de O se ha heredado a 
través de varias generaciones. 

Sobre todo, debe atenderse, en la sQ? del estrabismo, a un 
gran número de factores, que obran de do decisivo en la posi- 
ción y en la movilidad de los ojos. As ede apreciarse el papel que 
puede desempeñar la voluntad por la_obseérvación de los individuos neu- 
ropáticos, en quienes puede aparg de) un estrabismo periódico, en los 
estados de agotamiento, a conse ia de la disminución de la fuerza 
de aquella facultad. l 

Todo cirujano reconoc Ny bien la influencia que ejercel el tono 
de los músculos oculare DY hecho de que, en las operaciones de es- 
trabismo que se practicqn ĝon la anestesia general, el efecto de la teno- 
tomía es más marcado qe si se realiza la operación sin anestesia ge- 
neral. Esto constitr Y motivo principal de la preferencia que se da 
a la anestesia loc ` estas intervenciones, para poder apreciar, de una 


manere más pxģðşá, el grado de la corrección obtenida en el acto ope- 
ratorio. 
En ot asos, las relaciones existentes entre las impresiones sen- 


soriales Ñ el aparato motor son suficientes para producir el estrabismo. 
Est rela especialmente cuando un estrabismo convergente desapa- 


ko pués de la instilación de algunas gotas de colirio de atropina. 
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En la gran mayoria de los casos de estrabismo, sin embargo, el fac- 
tor predominante para su producción es la falta o la alteración del me- 
canismo de fusion. El hecho de que el estrabismo convergente aparezca 
con tanta frecuencia en los niños hipermétropes depende, no sólo de las 
relaciones existentes entre la acomodación y la convergencia, sino, So- 
bre todo, en la perturbación del impulso de fusión que se observa en 
los niños. Este descubrimiento constituye uno de los progresos más 
importantes que se han hecho en el estudio del estrabismo. Por des- 


Figs. 243 y 244. — Desaparición del estrabismo convergente bajo la acción de la corrección obtenida 
con los cristales 


gracia, los conocimientos que poseemos sobre los esos que tienen 
lugar en el encéfalo y la forma en que la facultad KA la“fusión está alte- 
rada o puede quedar completamente suprimida yada caso particular, 


son todavía muy incompletos. Unicamente mos que, en algunos 
- casos, la falta de la fusión constituye un to orgánico del sistema 
nervioso central, congénito o ON a edad muy temprana. Si 


a la debilidad congénita de la fusión o) o una anomalía pequeña en 
la posición de reposo de los ojos, Yuce el estrabismo de un modo 
casi constante. A la vez, puedeg¡ntesfenir alguna causa determinante, 
como la permanencia a obscur lurante algún tiempo, en los enfer- 
mos que guardan cama, o la sukygsión de la visión de un ojo, cuando se 
le ocluye con un vendaje. Ff>P£ambio, cuando la facultad de fusión está 
intacta, corrige de una 1 a permanente un estrabismo que tal vez 
exista, aun en el caso Q; las relaciones entre la acomodación y la 
convergencia predis $ a este estado, como sucede en los individuos 
amétropes. 

La alteración impulso de fusión puede, sin embargo, proceder 
igualmente de chuéas puramente nerviosas. El agotamiento del sistema 
nervioso y lafGstigas desacostumbradas y duraderas, pueden constituir un 
factor im: te en la producción del estrabismo. Cuando existe en estos 
individ a pequeña anomalía en la posición de reposo de los ojos, 
> ultad de fusión se encuentra en condiciones normales, puede 

producirse el estrabismo, pero si, por el contrario, la potencia 
ANA queda suprimida a consecuencia del agotamiento, aparecen 
onces imágenes dobles que perturban la visión. Después de estas 
licaciones, se comprende fácilmente que las causas del estrabismo 


O varían en gran manera, según los casos. La causa fundamental puede 


æ n 
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estribar, tanto en los factores mecánicoanatómicos, como en las relacio- 
nes de la visión con el aparato óculomotorf y en una combinación 
de unos y otras. Así, hay casos de estrabismo en que se observa una 
desviación constante de los ojos, independientemente de toda anomalía 
de la refracción. También se observa la influencia de los factores mecá- 
nicos en los casos en que la aptitud de la abducción del ojo ha experi- 
mentado una alteración considerable. Hay que preguntarse, por otra 
parte, si no sería acertada la admisión de que el músculo hacia el cual 
se desvía el ojo estrábico es relativamente corto en algunos casos. Si 
bien, muchas veces, el estrabismo desaparece durante la anestesia, debe 
Adate en casos no menos numerosos, la existencia de una contrac- 
ción espasmódica intensa del músculo recto interno. Con frecuencia, se 
asocian a los factores nerviosos alteraciones secundarias de los múscu- 
los y de sus anejos. También pueden encontrarse casos en que un 
factor mecánico contribuye a la producción del estrabismo. Si la poten- 
cia visual de un ojo ha descendido de un modo permanente por debajo 
de ciertos límites, de suerte que ha desaparecido la visión binocular, 
aparece un estrabismo, por lo menos transitorio, porque dejan de pro- 
ducirse los movimientos de fusión, que reconocen precisamente como 
causa la visión binocular. 

El impulso de fusión puede encontrarse originariamente en condi- 
ciones normales, y desaparecer luego durante los primeros años de la 
vida. Nos representaremos el hecho, en términos breves, por medio de 
un ejemplo concreto. Nos es traído por sus padres, un niño de tres o 
cuatro años, y se nos refiere de un modo preciso, que el estrabismo que 
se observa en él, ha aparecido después de haber sufrido el sagampión. 
Ya antes de esta enfermedad, los ojos de este niño no se e traban 
en la posición anatómicomecánica ideal, y uno de ellos ofr cierta in- 
ferioridad funcional, tal vez a consecuencia de una ano?) ja de la re- 
fracción ; sin embargo, el impulso de fusión ha cuid y mantener 
en estado latente la anomalía de posición de los IC a consecuencia 
del sarampión, el niño tuvo fiebre, se le colocó alo las obs- 
cura, el interés por la visión binocular no tenía Q de ser, y los ojos 
se colocaron en la dirección correspondient posición anatómica 
de reposo. Después de la curación del raepión, ha reaparecido el 
interés del niño por lo que le rodeaba. Sja® trastorno del equilibrio no 
era considerable y la agudeza de la visióR.£n ambos ojos era normal y, 
sobre todo, la potencia de fusión no experimentado alteración algu- 
na, la visión binocular se restablecfAiMediatamente. En el ejemplo ci- 
tado, por el contrario, la alte ey atómica del equilibrio era algo 
considerable, la agudeza visua ino de los ojos no alcanzaba al gra- 
do normal, y el impulso a n había desaparecido. Así, el niño, al 
desaparecer la fiebre, perdibíg Imágenes dobles que le molestaban. Pro- 
curó substraerse a ellas do O el impulso de fusión no producía ya su 
efecto y había perdidaS9 Ehdominio el el trastorno. No queda al niño, 
para substraerse a AS dobles, otro recurso que el de aplicar 
la atención al A do de mayor potencia visual y suprimir, en ma- 
yor o menor la impresión visual del ojo opuesto. Cuanto mayor 
estel grado eN NN Sta estos objetivos, tanto más fácilmente desapare- 
ce la diplofiia N le molesta, y, finalmente, ésta acaba por quedar 
imi una manera definitiva. Se ha suprimido la molestia cons- 
la diplopia suprimiendo la visión binocular, y el ojo se co- 
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loca en la posición propia del estado anatómico de reposo, y se vuelve 
estrábico, al principio tal vez tan sólo de un modo periódico, pero, al 
fin, de un modo permanente. Si, en este período de estrabismo inci- 
piente, no puede hacerse que se despierte de nuevo el interés por la vi- 
sión binocular, van observándose en este niño otras alteraciones. La su- 
presión psíquica, al principio, de la imagen que se produce en el ojo 
estrábico, es puramente la expresión de la disminución de la atención, 
de un modo parecido a la falta de atención prestada a la impresión 
visual del ojo libre, cuando hacemos uso del otro, en un trabajo micros- 
cópico; pero, poco a poco, sobreviene, después de la exclusión per- 
manente de las impresiones, una disminución cada vez mayor de la po- 
tencia visual en el ojo estrábico, y, por lo mismo, esta disminución de la 
potencia visual ha recibido el nombre de ambliopia ex anopsia. 

Sin embargo, en los esfuerzos por substraerse a la diplopia, intei- 
viene además, en un gran número de casos de estrabismo, otro pro- 
ceso, cuya gran importancia para la función visual del enfermo va apre- 
ciándose más de día en día. Es la localización anómala. La zona ex- 
céntrica de la retina puede perder, en el ojo estrábico, la función de lo- 
calización que le era propia hasta entonces, y las impresiones sensoria- 
les que recibe son referidas ahora por este ojo, a la misma dirección 
que las que se producen en la mácula del ojo sano, fijado en el objeto. 
De este modo, la mácula del ojo sano y la zona excéntrica de la retina 
del ojo estrábico, constituyen en estas circunstancias dos puntos corres- 
pondientes. Es evidente, que debemos considerar esta correspondencia 
anormal de las dos retinas, como un proceso de adaptación, y así se com- 
prende fácilmente, que se la pueda comprobar en dgslterceras partes de 
los casos de estrabismo. Debemos imaginarnos, sy desarrollan pro- 
egresivamente determinadas relaciones entre zo etinianas que antes 
no eran correspondientes, pero que, a consec 12 del estrabismo, reci- 
ben una y otra vez una misma imagen, cua l ojo sano se fija en un 
objeto. Cada una de estas zonas retini el ojo estrábico, aprenden 
a referir las excitaciones que reciben a rección visual misma en que 
el objeto aparece al ojo sano. L ha adquirido entonces en el 
ojo desviado una nueva distribuc ajo el concepto de la localiza- 
ción de los objetos en el espación. 


114. Métodos de exp on clínica en el estrabismo convergente 


La anamnesis, nx datos muy característicos en los casos en que 
se ha desarrol O estrabismo convergente. Durante los dos prime- 
ros años de lalyiga, los padres no han notado desviación alguna, y tan 
sólo durantps el tercero, el ojo ha empezado a desviarse hacia adentro. 
Aun ento S el estrabismo no persiste más que de vez en cuando, y 
desapardte)Muego. Esta fase del desarrollo del estrabismo periódico, pue- 
de ¡eoásWVtuir un estado premonitorio del estrabismo monocular, pero, 
e S ayoría de los casos, alrededor de un 80 por 100, el estrabismo 
relite desde el principio una forma monocular constante. 

En 15 por 100 próximamente de los casos, se desvía, ora uno, ora 
Ojro de los ojos, lo que se califica de estrabismo alternante. Las esta- 
dísticas han demostrado que, en el estrabismo monocular, las manifes- 


+ 
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taciones se inician al final del cuarto año de la vida, en 75 por 100 pró- 
ximamente de las veces. En el estrabismo alternante, se nota la desvia- 
ción algo antes, es decir, durante el segundo año, en unos 3o por 100 
de los casos. 

En el examen objetivo de los ojos, se empieza por la determina- 
ción de la refracción y de la agudeza visual. Se somete al enfermo; al 
examen esquiascópico, se mide, con el oftalmómetro de Javal, el astig- 
matismo corneal cuando existe, y se determina finalmente, la agudeza 
visual. Como en el estrabismo convergente incipiente se trata, con fre- 
cuencia, de niños de muy corta 
edad, encontramos algunas veces 


Fig. 246. AR abismo con- 
vergent ojo izquier- 


do desviación hacia 


Fig. 245. — Estrabismo convergente del ojo 
izquierdo 


lizan, en vez de optotipos con letras, escalas 
nocidos para el niño, como gatos, perros, ca 
Constituye un hecho característico e 


bujos de objetos co- 
X sombreros, etc. 
estrabismo monocular, 


cuando data de bastante tiempo, la dismipeión de la agudeza visual en 
el ojo estrábico. 

La gran mayoría de los niños tos de estrabismo convergente 
son hipermétropes, y confrecuenci mbién astigmáticos. 

La tercera cuestión que se ce en los casos de estrabismo in- 
cipiente, es comprobar si realm existe este fenómeno. Por una parte, 


el estrabismo convergent aYece muchas veces de un modo pura- 
mente periódico, en su piíincipio, y, por lo mismo, puede substraerse a 
nuestra apreciación duranté“álgún tiempo. Por otra parte, lo que consi- 
deramos como estrali, puede ser sencillamente un estrabismo apa- 
rente. Es un hecho cido en Fisiología, que la línea visual que, pro- 
cediendo de la NÓ e dirige al objeto fijado, no pasa por el centro de 
la pupila y d rnea, sino por dentro de estos puntos. La línea vi- 
sual forma ÓN gulo con el eje geométrico del ojo, que va, desde el 
polo posterior de éste, al centro de la córnea. Este ángulo recibe el 
NO gulo y. Por lo tanto, no miramos con nuestros ojos al fren- 
O 


te, Ñ icuamente. 
ómer. Tratado de Oftalmología. 


grandes dificultades para orien-- 
tarnos sobre el estado de la agu-- 
deza visual. Para este fin se uti-- 
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El ángulo y tiene una amplitud mayor o menor, según los indivi- 
duos. Es mayor en la hipermetropia y menor en la miopia. Cuando tie- 
ne una amplitud considerable, puede parecer que hay un estrabismo 
divergente, aun siguiendo las dos líneas visuales una dirección paralela 
una a otra, y hasta puede suceder que, a consecuencia de ello, quede 
desconocido un ligero estrabismo convergente que tal vez exista. 


Figs. 247 y 248. — Casos con estrabismo divergente aparente; ángulo y muy amplio. 


Tan sólo en unos pocos casos, la línea visual pasa por fuera del 
centro de la córnea, y, cuando esto sucede, puede parecer que existe 
un estrabismo'convergente o que se desconozca uy iestrabismo diver- 
gente que el individuo presenta. 

; Cómo podremos demostrar la existencia de e rabismo manifiesto 
en los casos en que no estamos ciertos de él? E Qiesolver esta cuestión, 
se practica la llamada prueba de oclusión de uk w8. Se invita al enfermo a 
fijar la vista, en un entrecruzamiento d (Y) ravesaños de la ventana, 
y lo: hace, por ejemplo, con el ojo der Le cubrimos entonces este 
ojo, con el que ha fijado el objeto remos en el acto mismo que 
el ojo opuesto ejecuta un movimie ko) atia afuera, para encargarse de 
la fijación. En estas condicion el ojo derecho está dirigido hacia 
adentro, y, por lo tanto, se des una posición de estrabismo. 

Lo más importante en E de oclusión, para nosotros, es 
que podemos apreciar umtéY abismo manifiesto, en el instante en que 
cubrimos el ojo. En e mento, en efecto, el ojo desviado se en- 
carga de la fijación (Q |l $e reconoce fácilmente por el movimiento que 
ejecuta con este AROS con tal que sea todavía capaz de fijarse. Vol- 
veremos luego este último punto. 

En contrapgsidión al caso que acabamos de describir, hay un es- 
trabismo latgate, que, de ordinario, es eliminado por la visión binocu- 
lar, y que C precia, en lal prueba de oclusión, por el hecho de que 
el movinfíehto de fijación del ojo tiene lugar en el momento en que 
retirar a mano. 

S bién puede practicarse la prueba sentándose el médico delante 
eN ermo, y proyectándole con el oftalmoscopio en uno de los ojos 
y haz luminoso procedente de la lámpara situada detrás y a un lado 
paciente. Si se trata de un niño, dirige siempre, en este momento, 
Su vista al espejo ; si se trata de individuos mayores, se les invita a mi- 
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rar hacia el pequeño orificio del espejo. De este modo, se produce en 
la córnea una pequeña imagen de éste. 

Como la línea visual, según hemos dicho, pasa un poco por dentro 
del centro de la pupila, la imagen del espejo aparece algo por dentro de 
este punto. Tras ello, se hace pasar rápidamente el haz luminoso al ojo 
opuesto, y, si la fijación tiene lugar en una forma binocular, las dos 
imágenes ocupan puntos simétricos. Si, por el contrario, la línea visual 
de un ojo se aparta de la dirección debida, es decir, si uno de los ojos 
experimenta una desviación estrábica, podrá apreciarse inmediatamente 
la situación asimétrica de una imagen relativamente a la otra. 

Si, durante esta exploración, se descubren alternativamente uno y 
otro Ojo, podrá apreciarse igualmente el movimiento de fijación que se 
produce en el opuesto, en caso de estrabismo. 

Hasta podemos obtener otro resultado con este examen, porque, 
con él, se determina de un modo aproximado, el grado de la desviación 
del ojo estrábico, en vista de la situación de la imagen reflejada. Se ha 
comprobado que el ángulo de desviación del ojo estrábico llega aproxi- 
madamente a 15%, cuando la imagen se encuentra en el borde de la pu- 
pila y ésta tiene una amplitud normal. Si la imagen está situada junto 
al borde de la córnea, la desviación llega aproximadamente a 45°. 

Esta modificación de la prueba de oclusión, hecha con el espejo, 
puede llenar todavía otro objetivo. En muchos casos, tiene una gran 
importancia pronóstica averiguar si el ojo estrábico es todavía capaz 
de fijar un objeto en dirección central. Si, mientras el ojo sano está fijado 
en un objeto, lo cubrimos con nuestra mano, y el opuesto ejecuta rápi- 
damente un movimiento de fijación y fija, a su vez, la pequeña abertura 
del espejo, queda demostrado que el ojo estrábico es todavé 
la fijación central. Si, por el contrario, ha perdido esta a 
ejecuta diferentes movimientos desordenados. 

En algunos casos, finalmente, el ojo estrábico 1 
ción una zona excéntrica de la retina, en la forma 

Al paso que, en la parálisis de los músculos 
bismo paralítico producido por ella, la diplopi(Ofstituye, en la mayo- 
ría de los casos, el síntoma que llama la atic) del enfermo sobre su 
padecimiento, la falta de diplopia, en la mgyòðrf de los casos, constituye 
un hecho caracteristico del estrabismo ular, del que ahora trata- 
mos. No se produce este síntoma, ni_aumén el caso de que la agudeza 
visual sea utilizable en ambos ojosf/4gomo en el ejemplo que hemos 


para la fija- 
explicada. 
ojo y en el estra- 


elegido. 
Esto depende, de que el e strábico dirige su atención entera, 
a la imagen que se forma e ojo fijado en el objeto, y suprime la 


-© neutralización de la im correspondiente al ojo estrábico. Tan sólo 
en contados casos, un ico afirma que nota una diplopia. Para que 
ésta se produzca, de modo artificial, debemos recurrir a un experi- 


mento hecho en co ones especiales. 
Se plo elante de los ojos, dos cristales de color diferente, 


por KELN ojo y otro verde, para teñir las dos imágenes retinia- 


imagen del ojo estrábico.RAg_ĝsto se dice que se produce una exclusión 
e 
tra 


nas de color istintos, e invitamos al enfermo a fijarse en una luz. 


En estas«cfndiciones, el estrábico consigue percibir simultáneamente 
las do Agenes. También podemos deformar una de estas imágenes, 
colotapdd, delante de un ojo, la varilla de Maddox y ocluyendo sucesi- 
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vamente, primero un ojo y luego el otro, y dejándolos libres al mismo 
tiempo y de un modo repentino. 

No debemos creer que el estrábico pueda dirigir la atención, con sus 
ojos, a dos puntos distintos de una manera simultánea, y que vea a la 
vez, así el objeto situado en el eje del ojo sano, como el objeto situado 
en el eje del ojo estrábico. Con este último, el individuo no ve más 
que una imagen débil y excéntrica del objeto que fija el ojo sano, que 
es el que realmente apunta al objeto ; al paso que suprime (neutraliza) la 
imagen que se forma siguiendo la dirección de su propio eje. 

En la visión del individuo afecto de estrabismo, se observa con fre- 
cuencia otra manifestación, de la que ya hemos hablado y que recibe 
el nombre de correspondencia anormal de las retinas. Se trata de lo 
siguiente. Si el estrabismo data de largo tiempo, las zonas de la retina 
que reciben las imágenes de un solo y mismo objeto, por ejemplo, la 
fóvea del ojo sano y una zona de la retina del ojo afecto de estrabismo 
convergente, situada por dentro de su fóvea respectiva, aprenden, en 
cierto modo, a localizar sus impresiones en una dirección visual común. 
En este caso, las dos fóveas no localizan sus imágenes respectivas en 
una dirección idéntica, como en un par de ojos normales, sino en direc- 
ciones distintas, que divergen una de otra en un grado igual a la am- 
plitud del ángulo de estrabismo. Por lo tanto, se ha asociado, a la fóvea 
del ojo sano, una zona distinta del ojo estrábico. Esta correspondencia 
anormal, puede persistir todavía durante largo tiempo, después de la 
supresión operatoria del estrabismo. 

Si se ha comprobado la existencia del estrabismo con los métodos 
descritos, debe pasarse a determinar de una manera <<” el grado de 
la desviación. 


Para ello, se utiliza casi siempre la escala d entes de Maddox. 
Si el enfermo fija la lámpara de este aparato co ojo, la distancia que 
media entre esta luz y el punto en que la lí visual del ojo estrábico 


pasa por la escala, constituye la tangente d 

Se coloca al enfermo de modo que s 
de la lámpara eléctrica que hay en lá la y a un metro delante de la 
misma (fig. 249). El médico se sien Bajo de la escala, de modo que 
su cabeza esté situada inmediatafgenté debajo de la lámpara y frente a 
frente de los ojos del enfermo. © vita a éste a que fije los ojos en la 
luz, y veremos entonces apa;gęçe™fa pequeña imagen de la luz reflejada, 
en la córnea de uno y otro En el ojo que fija la lámpara (suponga- 
mos el derecho), la imag arece algo por dentro del centro de la pu- 
pila, a consecuenci: SS ifrbulo y, al paso que, en el ojo estrábico: 
(es decir, el izquier a imagen aparece entre el borde interno de la 
córnea y el de ila. Por lo tanto, en vista de esta situación de la 
imagen reflejadh ef la córnea izquierda, debe existir, según emos di- 
cho antes, ao aon de más de 15°. Se invita ahora al enfermo a 
que, sin MANG la cabeza de su posición primitiva, vaya dirigiendo len- 


gulo de estrabismo 
s estén situados a la altura 


tamente h la izquierda, el ojo hasta entonces fijado en la luz, de modo 
que aa Nijando ahora, sucesivamente, uno tras otro, los números que 
le de mostrando con el dedo. Durante este movimiento, la imagen 
refididela en el ojo estrábico va moviéndose más y más hacia el centro 


la pupila, hasta que, finalmente, alcanza la misma situación que 
207 ue había presentado originariamente la del ojo sano. Al mismo tiem- 
2 po, se ve que la imagen reflejada en el ojo sano, se ha apartado de su 


e 
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sitio primitivo. En una palabra, basta que, en un caso de estrabismo, 
hagamos desviar los ojos de modo que la imagen reflejada en la córnea 
del ojo estrábico, ocupe la misma situación que había ocupado, al prin- 
cipio, la imagen reflejada en el ojo sano, para que podamos leer direc- 
tamente el grado de la desviación. 

En el estrabismo, pueden intervenir dos causas fundamentalmente 
distintas. Puede suceder que el estrabismo sea debido a la parálisis 
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Fig. 249. — Determinación del ángulo del estrabismo con la escala eN de Maddox 


de un músculo del globo del ojo. En este cas estrabismo no se 
revela más que cuando se intenta mover el ps el sentido en que lo 
haría el músculo paralizado. Si, por ejemp l Músculo paralizado es 


el recto externo del ojo derecho, el estralksm0O”no aparecerá más que al 


dirigir la mirada hacia la derecha, ERD en este caso, el ojo derecho 


no avanzará tanto en este sentido, c o hará el ojo izquierdo. Por 
el contrario, en el estrabismo musc ordimario, se produce la desvia- 


ción, cualquiera que sea la direcg E , que se dirija la mirada, es decir, 


que los movimientos asociac 'ompletamente uniformes. Así, en 
el estrabismo muscular o c ANE. el ángulo de estrabismo con- 
serva la misma amplituda uiera que sea la dirección de la mirada. 

Hay una segunda Ňfefencia fundamental entre el estrabismo mus- 
cular y el paralítico. SS el nombre de desviación primitiva a la que 
presenta el ojo estad Pero si se hace fijar la mirada en un objeto, 


y se cubre e entonck Y) ojo sano obligando así al ojo estrábico, antes des- 


viado, a que se en él, el ojo sano se desvía entonces. Esta desviación 
recibe el n de desviación secundaria. La desviación secundaria y 
la primitiva iguales en el estrabismo muscular, al paso que es ma- 


yor la segyndaria en el estrabismo paralítico. En el estrabismo conco- 
Aprende posición primitiva de los ojos no es paralela, sino cruzada. 
SA motivo que debe inducirnos a examinar los movimientos del 


qe 
Si 
AS 


éase el esquema adjunto. 


496 RÓMER 


ojo en el estrabismo muscular, es el tratamiento que deberemos emplear. 
La elección de las intervenciones operatorias depende del resultado de 
este examen. Así, cerramos uno de los ojos del enfermo y hacemos que 
el otro ejecute movimientos en todos sentidos. El movimiento de abduc- 
ción está en condiciones normales si llega hasta poner el borde tempo- 
ral de la córnea en contacto con la comisura palpebral externa. En la 
adducción normal, el borde nasal de la pupila llega a una línea que ima- 
ginaremos trazada entre los dos puntos lagrimales. 

Si después de haber comprobado el estado de los movimientos aso- 
ciados, queremos conocer el grado de la convergencia dinámica, debe- 
remos colocarnos delante del enfermo, y vamos aproximando un lápiz 
al mismo, con lo que provocaremos una acomodación cada vez más enér- 
gica. La posición del ojo estrábico señalará entonces el grado de la con- 
vergencia de ambos ojos. 

Para despertar la facultad de la fusión y luchar contra la ambliopia 
del ojo estrábico, se emplea un aparato muy práctico ideado por Worth, 
llamado amblióscopo. 

[Este aparato semeja un estereóscopo ordinario, pero tiene sobre 
él la ventaja de que los tubos gozan de extraordinaria movilidad en to- 
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Fig. 25 Qi del amblióscopo de Worth. — M. A.) 


T, tubo acoda Y sitio para la colocación de las placas de cristal con di- 
bujos pin S ellas; I, sitio donde se proyectan las imágenes de las 
plas; E, espejo; L, lente biconvexa; Ch, charnela 


dos sentidos De poder iluminar diferentemente las imágenes, a la vez 
que perm 


EY 


r 


timular la agudeza visual del ojo estrábico, en los niños 
como la aparición de la diplopia y consecutivamente la fu- 
dos imágenes. Los ejercicios con este aparato divierten mucho 
ños, porque las figuras pintadas en las placas de cristal, se re- 


etc., 


fiépen”a asuntos que le distraen, por ejemplo, perros, gatos, caballos, 
TOs, 


en actitudes diferentes, que les alegran sobremanera. 
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Otro aparato de gran valor para la comprobación de la visión binocu- 

lar, es el diploscopio de Remy, que nuestro amigo el Dr. Escribano (de | 
Granada) ha perfeccionado ventajosamente. — M. A.] | 
ji 

i 


115. Tratamiento conservador del estrabismo convergente 


El adelanto más importante que se ha hecho en la terapéutica del 
estrabismo, es el descubrimiento de que, en muchos casos, puede conse- 
guirse mejorar y hasta suprimir el estrabismo convergente, por medio 
de un tratamiento incruento, empleado en una fecha oportuna y de un 
modo adecuado. 

Nunca es demasiado pronto para establecer el tratamiento de un es- 
trabismo convergente en vias de desarrollo, peroi muchas veces es de- | 
masiado tarde, y nunca debe el médico hacer perder tiempo a los padres j 
del niño, con esperanzas optimistas. | 

Por una parte, son extremadamente excepcionales los casos de es- ii 
trabismo convergente que desaparecen espontáneamente en una edad ll 
más crecida, a medida que el niño se desarrolla y que las funciones oculares | 
se perfeccionan. Es cierto que, gn algunas ocasiones, se observa una dis- ii 
minución del grado de estrabismo, a medida que el niño crece; pero, 
aun en el caso de que el estrabismo desaparezca en mayor o menor in- 
tensidad, se ha descuidado un hecho, y es que la ambliopia persiste. 
En segundo término, la época en que el tratamiento conservadqr del es- 
trabismo puede proporcionar sus mejores resultados, corre de pre- 
cisamente a los primeros años de la vida. XO 

Esto se comprende bien, reflexionando sobre el curso dls sigue el es- 

trabismo convergente, cuando no es objeto de tratampapt». Aunque, al 
principio de la afección, la agudeza visual del ojo dico fuera toda- i 
vía utilizable, veremos que la ambliopia va aume do cada vez más, 
y, en muchos casos de estrabismo cuyo tratamiedtó) Se ha descuidado, la || 
fijación central del ojo desviado acaba por de er, y la visión queda i 
reducida a distinguir los dedos. Por lo&a es preciso instituir el | 
tratamiento conservador del estrabismo vergente hasta en el niño 
de pecho, en algunos casos. El médico e enviar oportunamente los 
niños afectos de estrabismo incipien un especialista, para que éste 
tome la iniciativa del tratamiento, en el caso de que se encuentren 
en los primeros meses de la vi mpieza por determinar el ángulo 
de estrabismo, se prueba lueg apreciar la refracción del ojo por la 
esquiascopia, se hace la pyu del espejo para ver si el ojo estrábico 
conserva la aptitud de fifación, y nos orientamos sobre la movilidad de 
los ojos, y especialmente “Sóbre el estado de la abducción y de la ad- 
ducción. E 6 

A estas explo es sigue ya el primer acto del tratamiento. Se 
le instilan una, gotas de una solución de atropina al */, por 100 
en ambos ojed s días seguidos. [La atropina es muy tóxica en los 
niños de pec ON hay que vigilar y aquilatar mucho su empleo. —M. A.] 
Generalmerte, estos niños son hiperméetropes, y en ellos una parte de 
la hi EMopia permanece latente a consecuencia de la acomodación. 
Pordo Vi, hay que determinar de un modo exacto el estado de la re- 
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fracción en estos ojos, para poder apreciar la influencia que ejerce la 
acomodación exagerada sobre la convergencia. Una atropinización única 
no paraliza, de ordinario, la acomodación de una manera completa, 
y, por otra parte, nos es preciso algún tiempo para conseguir que el niño 
se familiarice con nosotros. Una vez obtenida la acción de la atropina, 
se determinan nuevamente de una manera exacta el ángulo de estra- 
bismo y la refracción, y puede ya pasarse al segundo acto del trata- 
miento, es decir, a la prescripción de los cristales correspondientes. 

En esta prescripción, son útiles algunas observaciones dirigidas al 
médico. Nunca se pecará por exceso de precocidad, en el empleo de los 
cristales en los niños estrábicos. Los padres reflexivos se sobrepondrán 
fácilmente a los reparos ridículos que a veces se oponen a esta práctica, 
y uno de ellos se refiere al temor de que el niño caiga y se rompa los 
anteojos, lesionándose los ojos. Este reparo no debe ser atendido, porque 
la experiencia ha demostrado que los cristales no ocasionan peligro al- 
guno de este género. Cuando el niño experimenta lesiones de esta clase, 
son generalmente debidas a otros objetos. 

Otra cuestión importante es la de la disposición de los anteojos. Mu- 
chas veces, es necesario dar al óptico instrucciones concretas sobre este 
asunto. Los cristales deben estar centrados para las grandes distancias 
y deben tener las mayores dimensiones posibles, para que el niño no 
pueda mirar por fuera de ellos. En los niños muy pequeños, es preciso 
sujetar los anteojos sólidamente. Debe corregirse todo astigmatismo su- 
perior al grado fisiológico [es decir, el superior a 0°50 ó 0°75 dioptrias, 
cuando es directo.—M. A.]. Se corrigen, por término medio, los cuatro 
quintos de la hipermetropia total encontrada. Debe evitarse la corrección 
total de esta anomalía, porque, en muchos de esos pps una parte de 
la hipermetropia vuelve a hacerse latente daa a pasado la ac- 
ción de la atropina, y si se hiciera una as, tal de ella, el niño 
vería los objetos de un modo confuso, que esfPXTisamente lo que que- 
remos evitar. 

Si el estrabismo convergente está «Añado de un estado miópi- 
co de la refracción, pueden surgir ANQ are la necesidad de corregir 
esta anomalía, porque la tendencia onvergencia aumenta bajo la 


acción de la acomodación, que ge e necesaria en caso de haberse 
corregido la miopia. La experiegWa, sin embargo, ha demostrado que 
también en estos casos puede enerse el restablecimiento de las re- 


laciones normales entre la CARAS y la convergencia, aunque se 
corrija la miopia por meq anteojos. 

Si se prescriben y en llevar durante algún tiempo los crista- 
les adecuados, queda lto, desde luego, el primer problema que se 
suscita en la produ del estrabismo convergente, es decir, si la hi- 
permetropia y (6 1odación exagerada, que lleva consigo, constitu- 
ye la única cause] estrabismo. En caso afirmativo, el estrabismo des- 


aparece pr vamente, y basta entonces que el niño lleve los anteojos 
continuam 


Sin rgo, en la mayoría de los casos de estrabismo incipiente, 
el NN ieħto conservador debe llenar otros objetivos todavía. El ojo 
est DI presenta, frecuentemente, una falta de agudeza visual, que 
llaga los grados más elevados, y este defecto va haciéndose más acen- 

lo cuanto más largo es el tiempo de que data la desviación. Por lo 


nto, debemos esforzarnos por mantener o mejorar la agudeza visual 
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de este ojo, es decir, debemos hacer que el ojo estrábico intervenga en 
la visión. 

Numerosas investigaciones sobre los resultados producidos por el 
tratamiento conservador del estrabismo han demostrado la posibilidad 
de mejorar la agudeza visual de estos ojos estrábicos, en un grado con- 
siderable y de un modo frecuente. Especialmente, son demostrativos en 
este sentido los casos en que el ojo sano ha quedado inútil para la vi- 
sión, a consecuencia de un traumatismo sufrido en una edad más crecida, 
de modo que el enfermo ha quedado reducido al uso de su ojo amblío- 
pe. Ciertamente, para obtener tales resultados, se requiere una gran 
dosis de energía, que venza poco a poco este trastorno funcional. La 
única cuestión en esta materia, es la de ver cuál es la forma más adecua- 
da para hacer que en el estrabismo convergente el ojo amblíope inter- 
venga en el acto de la visión. 

Para este objeto, se ha propuesto cubrir durante algún tiempo el 
ojo sano con un vendaje. En armonía con la opinión de muchos otros 
oculistas, nuestras observaciones han demostrado que únicamente pue- 
de obtenerse de este modo el objetivo deseado, en los niños sometidos 
a una asistencia y a una vigilancia extraordinariamente esmeradas. 
Abandonados a sí mismos, estos niños, valiéndose de todos los recur- 
sos, se quitan el vendaje para que el ojo sano quede libre. 

Así, cuando no puede utilizarse el recurso de excluir de la visión 
el ojo sano, cubriéndolo con un vendaje, procedemos en la forma si- 
guiente. En cuanto el niño se ha acostumbrado al uso de sus anteojos, 
le hacemos practicar diariamente la instilación de una gota de una solu- 
ción de atropina al */, por 100 en el ojo sano tan sólo. La tu 


queda entonces paralizada en este ojo, el niño no puede ya sus ju- 
guetes con él de una manera clara, y, por lo tanto, se ve precisión 
de utilizar el ojo estrábico, especialmente para la visia róxima. De 
este modo, se excita el movimiento asociado, en un gr. uficiente para 
que el ojo estrábico se fije en los objetos. Si, en condiciones, la 
agudeza visual del ojo estrábico no ha disminuíd in grado demasia- 
do considerable, el niño puede percibir sus tes con este ojo, de 
un modo más claro que con el ojo atropini , de esta manera, la 
agudeza visual del primero mejora en age Z ldo Hasta puede suce- 
der que el ojo al principio sano pierda 4 3» e su agudeza visual, a con- 
secuencia de esta exclusión del acto visión, que se le impone por 
medio de la atropina. Por esta razó ZA preciso comprobar diariamente 
el estado de este ojo, con interval algunos meses, y, en estos exá- 
menes de contraprueba, el oc O l médico práctico pueden también 
aunar sus esfuerzos de una ANNera eficaz. En el curso de este trata- 
miento, se comprueba si rábiohilo del estrabismo disminuye de un modo 
eradual y si la potencia ¡ishal del ojo amblíope aumenta. Cuanto me- 
nor es la edad del el decir, cuanto más pronto se le trata en esta 


forma, tanto mejore os resultados que se obtienen. La mejor é épo- 
ca para este ES es la comprendida entre el tercero y el quinto 
año de la vid 


Los > S este tratamiento conservador serían mejores to- 
davía y ITAN ian con más prontitud, si en todos los casos de estrabis- 
mo cony qenie pudiéramos suprimir la causa principal de la produc- 
ción d bismo, es decir, la falta o el grado insuficiente del impulso 


de (oy f Daae tan sólo en unos pocos casos podemos 
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prestar un auxilio suficiente a este factor tan importante para la etiolo- 
gía del estrabismo convergente, porque las investigaciones hechas han 
demostrado que, en condiciones normales, el desarrollo del impulso de 
fusión ha terminado ya en el sexto año de la vida. Por lo tanto, si que- 
remos despertar y fortalecer este impulso deficiente en el niño estrábico, 
hay que emplear los medios necesarios en una edad en que estos niños no 
sean ya demasiado crecidos para ello. 

De todos modos, no deben omitirse los ejercicios hechos con un es- 
tereóscopo adecuado. 

Finalmente, para el tratamiento conservador del estrabismo con- 
vergente en estos niños, hay que atender al estado general, remediando 
del modo conveniente los estados anémicos, la escrofulosis, la debili- 
dad secundaria a las enfermedades infantiles, etc. También bajo este 
concepto, estos pequeños enfermos deben permanecer bajo el cuidado 
del médico general. 

Por lo que se refiere al tratamiento operatorio, es preciso empezar 
por distinguir si se trata de un estrabismo monocular. Si, por medio 
de la corrección proporcionada por los anteojos, el ángulo del estrabismo 
disminuye de un modo indudable en el curso de algunos meses y la 
agudeza visual del ojo estrábico va mejorando, y hasta hay señales que 
demuestran el desarrollo del impulso de fusión, no hay que pensar en 
la operación desde el principio, sino que podemos aguardar tranquila- 
mente, y será, sobre todo, el grado del ángulo del estrabismo el que 
decida si debe prescindirse del tratamiento conservador. Si, en estas 
condiciones, en efecto, el ángulo del estrabismo no llega a 15°, no hay que 
preocuparse en obtener la supresión de la desviación, ñ 
llega a diez años ; porque, si existe el impulso d 
para ir suprimiendo gradualmente una desviació 
caso de que el impulso de fusión falte, la conve 
disminuyendo espontáneamente a medida que niño va creciendo. A 
esto se añade que si el ángulo del NO o llega a 15”, el defecto 


estético del niño es escaso. 
$1, por el contrario, el ángulo € ión en un caso de estra- 
y permanece en estado es- 


bismo monocular convergente, pasd( de 
tacionario en el curso de una obsggrv*elón continuada durante meses o, 


mejor todavía, durante años en , el tratamiento operatorio está jus- 
tificado. También debe proceder3e%a la operación, después de una obser- 
vación continuada durante in tiempo, si se trata de un estrabismo 
convergente alternante. E es casos, la agudeza visual de ambos ojos 
puede ser buena, pre ES) e porque cada uno de ellos es empleado 
alternativamente paraWNa visión, pero generalmente hay una deficiencia 
congénita del impal e la fusión, que no puede corregirse. 

[En resume verdadero tratamiento del estrabismoa convergente 
es optico, ort y quirúrgico. 

El ratto óptico consiste, en el uso de los cristales adecuados 
para corr el defecto de refracción existente, y dispuestos de tal 
moia EN isminuyan el esfuerzo de convergencia, es decir, descen- 

la nariz, para que actúen como prismas de arista temporal. 

ratamiento óptico se refiere, al empleo de aparatos (ambliós- 

coko, diplóscopo y estereóscopo, principalmente), que estimulen y des- 
en la fijación del ojo estrábico y el impulso de fusión, y, por tanto, 


e 
à a restablecimiento de la visión binocular. 
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El tratamiento quirúrgico es el realizado por las distintas operacio- 
nes que con este fin se utilizan (tenotomía y avanzamiento muscular, 
especialmente). 

De un modo general, y siguiendo una frase feliz de De Wecker, po- 
demos decir que los estrabismos, desde el punto de vista terapéutico, 
se dividen en coregibles y curables. Son estrabismos corregibles aque- 
llos en los que se ha obtenido la corrección de la desviación estrábica, 
pero no se ha logrado el restablecimiento del impulso de fusión y de la 
visión binocular. Los estrabismos curables, en cambio, son aquellos en 
los que se logra, no sólo el resultado estético (desaparición de la des- 
viación), sino además la vuelta de la visión binocular. 

- Bajo este concepto, siempre deberemos tender a obtener la curación 
del estrabismo, en la acepción más amplia de la palabra, es decir, la co- 
rrección ocular y la fusión de las imágenes de cada ojo, o visión binocu- 
lar; y para ello hay que tener en cuenta, que este desideratum se puede 
alcanzar con uno solo, con dos o con los tres tratamientos indicados, y 
por el orden en que los hemos expuesto (óptico, ortóptico y quirúrgico), 
a condición de utilizarlos debidamente y en tiempo oportuno. 

Así, el tratamiento óptico es suficiente, por sí solo, cuando comien- 
za el estrabismo, es decir, al segundo o tercer año de la vida; pero si se 
| descuida el tratamiento y el niño cuenta ya siete u ocho años, la correc- 

ción óptica, de ordinario, ya es insuficiente por sí sola para obtener la 
curación, y hay necesidad de apelar, como complemento, al tratamiento 
ortóptico. Y a mayor abundamiento, si se trata de niños de más edad, 
como es lo corriente, o de adultos, entonces no bastan ya los cristales 
que hayamos prescrito, ni los ejercicios ortópticos que le hag 
cer al sujeto, sino que hay necesidad de acudir, además, al 
quirúrgico para, después de él, hacer la prescripción óptic 
cios ortópticos correspondientes. 

Por tanto, la operación del estrabismo necesita ç etarse con el 
tratamiento óptico y con el ortóptico, para obtener, restablecimiento 
de la visión binocular o curación. Y! aun, a veç ando se ha acu- 
dido muy tarde y el ojo estrábico está amaurásko)o muy amblíope, es 
imposible obtener la curación del estrabisn esar del empleo del 
trípode terapéutico referido; lo cual no dele “efrañar, puesto que sabe- 
mos que la base indispensable para obt este bello ideal, es que el 
ojo estrábico conserve todavía un srad À agudeza visual susceptible 
de perfeccionarse y de poder despertáY ja fijación de dicho ojo, primer 
peldaño para la obtención del im O de fusión y, por tanto, de la 


visión binocular. — M. A.] Ný 


116. Principios entales del tratamiento operatorio 
eS estrabismo convergente 


Cuando el,t De conservador del estrabismo convergente no 
produce el ok Xiyddeseado, o, de primera intención, no ofrece proba- 


bilidades de% to, tenemos a nuestra disposición dos procedimientos 
j operatoriosk la tenotomía del músculo recto interno o el avanzamiento 
del mú ecto externo. Cuando la desviación estrábica es muy gran- 


de, S combinarse las dos operaciones. 
RO 

Y 

N 
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La tenotomía es la operación más sencilla y más ligera y la de 
efectos más fáciles de dosificar en todos los casos. En cambio, tiene un 
inconveniente, que consiste en que produce una paresia artificial. Al 


Fig. 251. — Estrabismo convergente antes Fig. 252. — El mismo caso después de la 
de la operación operación 


seccionar el tendón del músculo recto interno en su inserción en el 
globo ocular, este músculo se retrae un tanto en el interior de la órbita 
a consecuencia de su tono, se adhiere a una zona OS más hacia atrás 


+ 
has Noni con la fuerza que lo hacía antes. 
ara decidir cuál es, entre estas dos operaciones, la que debemos 
ir en cada caso particular, hay que resolver dos cuestiones. 
¿Debe practicarse en todos los casos la tenotomía del recto inter- 
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no? ¿Cuál de los dos procedimientos, es decir, de la tenotomía y del 
avanzamiento, promete los mejores resultados en cada caso determi- 
nado ? 

La respuesta es muy sencilla. Se examina el estado de la adducción 
y de la abducción de los ojos y, sobre todo, el del ojo estrábico. Recor- 
dando que la tenotomía produce una paresia del recto interno, la men- 
cionada respuesta se presenta por sí misma a la mente: No debe prac- 
ticarse la tenotomía del recto interno en 
ningún caso en que el funcionamiento de 
este músculo sea puramente el normal o, 
con mayor razón todavía, si es subnor- 
mal. Tan sólo cuando el recto interno 
presente una acción adductora manifies- 
tamente superior a la normal, debe prac- 
ticarse la tenotornía. 

Tampoco debe practicarse la tenoto- 
mía del recto interno, cuando la abduc- 
ción ha disminuido y esta disminución 
es mayor que el aumento de la adducción. 

Si ambos procedimientos parecen 
admisibles, deberemos decidirnos por una 
o por otra operación, según cuál sea la 
amplitud del ángulo del estrabismo. Si 
esta amplitud llega hasta 18° y la defi- 
ciencia de la abducción y el aumento de 
la adducción se equilibran mutuamente, 


E $ Fig. 255. — El mismo casę después de 
practicaremos la tenotomía del recto in- la operaciá 
terno. En cambio, si, con esta amplitud QQ 
del ángulo del estrabismo, la disminución de la S es mayor 
que el aumento de la adducción, empezaremos por vanzamiento 
del recto externo. Finalmente, si el ángulo de estr o pasa de 20°, 
se practica el avanzamiento del músculo recto este. mbinándose con 


la tenotomía del recto interno 

El tratamiento del estrabismo no termin De de alta al enfermo 
después de operado, sino que debemos pgoBuz4de restablecer la visión 
binocular y de excitar el impulso de fusi En los casos en que, des- 
pués de haber suprimido la desviación bica, cabe la posibilidad de 
que se desarrolle el impulso de fusigHhp, las ocupaciones ordinarias im- 
puestas por la profesión del qui astan para excitar este impulso. 
En los demás casos, prescribj uestros enfermos la adquisición 
de un estereóscopo, si les “A e: 


[En los fuertes Ten convergentes, ocurre con frecuencia 
que, la operación ON el ojo estrábico, aun combinando la tenotomía 
del recto interno c avanzamiento del recto externo, no llega a al- 
canzar la correcgPleseada ; y es por ello, a la vez que fundados en 


ásica, de que el estrabismo es una afección del apa- 


la concepció OS 
rato de la ÓN binocular, por lo que la mayor parte de los oculistas 
operan amposwbjos. 

] ien ; de entre éstos, unos, si bien los menos (el Dr. Somon- 
bdo, al decir de nuestro querido amigo el Dr. Achúcarro), 
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practican a la vez que la tenotomía y el avanzamiento en el ojo estrá- 
bico, la tenotomía del recto interno del otro ojo; en cambio, los más 
realizan, al mismo tiempo, que las ya repetidas operaciones, en el ojo 
estrábico, el avanzamiento del músculo recto externo del ojo no desviado 
(Landolt). 

Corrientemente, el avanzamiento muscular se practica con resección 
de tendón (método de Landolt) ; sin embargo, hay procedimientos, como 
el de nuestro querido amigo el profesor Blanco (1) (de Valencia), en el 
que el músculo se secciona y se acorta, sin verificar en él ninguna re- 
sección, sino que se superpone al trozo que debería excindirse. 

Desde hace pocos años, se ha realizado un evidente progreso en el 
avanzamiento muscular, y cuya principal parte seguramente se debe a 
la cirugía española. El método de Landolt, clásicamente aceptado, tenía 
a nuestro juicio, el inconveniente (lo hemos practicado muchas veces), 
de que la nueva inserción muscular se iba a buscar en un sitio anor- 
| mal, en las proximidades de la córnea, con la particularidad de que las 
agujas se hacían caminar en un largo trayecto debajo de la conjuntiva 
y salían casi en el meridiano vertical del limbo esclerocorneal, con 
lo que ni la sujeción era todo lo resistente que era de desear, ni la nue- 
va inserción podía ser todo lo exacta que la perfecta dinámica ocular 
requiere. 

El procedimiento del profesor Blanco (en 1910), buscando la nueva 
inserción del músculo, en la propia inserción tendinosa, marca ya nue- 
vos derroteros. 

El Dr. Castresana (de Madrid), en 1919, presenta oficialmente (2) 
su procedimiento de estrabismo, cuyas bases esencialgs son: la ¡resec- 
ción de tendón, la inserción muscular, en la propi erción tendino- 
sa, y la disposición de la Sutura en forma de ro utura romboidal). 
Con él se obtiene una resistente implantación cular y la dinámica 
| ocular no se altera. 
| Nosotros utilizamos actualmente el imiento Castresana re- 
| ducido, es decir, suprimiendo la suturą oidal. Hacemos la resec- 
ción del tendón y suturamos el múseilolen la propia inserción tendi- 
| nosa, mediante tres puntos de sutu Lòs resultados obtenidos en los 
seis enfermos que recientemente Kemo operado por este procedimiento, 
han sido tan altamente satisfa s, que uno de ellos lo hemos pre- 
sentado a la Sociedad Oralna de esta Corte. En tres de ellos (los 


A 


A A AA A A A Á- 


| que se han prestado) hemo nido, con el auxilio de la corrección óp- 

| tica apropiada y de los ejkrdigios estereoscópicos, el restablecimiento de 
la visión binocular PS :«farea esta última en la que nos ha auxiliado 
con su gran compet el Dr. Achúcarro. — M. A.] 


$ O 117. Estrabismo divergente 


La €N'óración de un enfermo afecto de estrabismo divergente (figu- 


ra 24N ®ne lugar en la misma forma, exactamente, que en el estrabis- 
mo rergente. Se determinan la refracción y la agudeza visual, se 


> Blanco: «Nuevo procedimiento de acortamiento muscular». Arch. de Oft. His. Amer., 1911, 
(2 


57. 


Castresana: «Tratamiento operatorio del estrabismo». — I Congreso Español de Medicina, Ma- 


1 
ES Si Abril de 1919. 
l 


+ 


Sa 


S 
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mide el ángulo del estrabismo, se determinan la abducción y la adduc- 
ción y se ve si el estrabismo es alternante o unilateral y si produce 
la diplopia (figs. 257 y 258). 

Dejando aparte la anomalía constituída por desviaciones de los dos 
ojos en sentido contrario, el estrabismo divergente se distingue del con- 
vergente por los caracteres siguientes : 

En primer término, el estrabismo divergente no se desarrolla más 
que de un modo excepcional durante los primeros años de la vida, a di- 
ferencia de lo que ocurre con el estrabismo 
convergente. En la mayoría de los casos, 
no se desarrolla hasta la edad de diez a doce 
años aproximadamente. 

En segundo lugar, y también esto cons- 
tituye lo contrario de lo que ocurre en el 
estrabismo convergente, el divergente cons- 
tituye una desviación de carácter más acen- 
tuadamente mecánico. A su vez, esto de- 
pende de las siguientes causas. En más de 
la mitad de los casos de estrabismo diver- 
gente, se observa un estado miópico de la 
refracción. El individuo miope necesita, en 
el trabajo próximo, una acomodación me- . A E 
nos enérgica que el individuo emétrope y Fig. 256. — Estrabismo divergente mo- 
que El permeétroper En armonia Con eto O amplop Tael 
el centro que preside a la convergencia recibe 
igualmente impulsos menos intensos de inervación. Para que se 
un estrabismo divergente realmente permanente, es preciso 
además, otros factores. El primero consiste en una disposici 


roduzca 
xistan, 
netómica 


- Figs. 


257 (Ej strabismo divergente alternante 


n divergente de los ojos en estado de reposo. 
Esta disposición afajómica es fácilmente comprensible, precisamente 


en la miopia, pow el ojo miope tiene el eje más largo que en condi- 
ciones norm sí se explica que muchos individuos miopes tengan 
una diverge latente, esto es, una exoforia, pero, en los casos en 


que esta última da por resultado un estrabismo divergente manifiesto, 
el TENY fusión es también insuficiente, y en ellos a la disposición 
EO se asocia la falta de impulso de fusión. 


AO 
SÍ 
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Los ejercicios estereoscópicos no producen efecto más que en el 
estrabismo latente o periódico, y aun entonces es poco notable. Si el 
impulso de fusión falta por completo, sea a consecuencia de la am- 
bliopia adquirida, sea por efecto de una deficiencia congénita del impulso 
mismo, no cabe más que el tratamiento operatorio, en el cual debemos 
procurar obtener, desde el principio, un efecto exagerado, porque, con 
el tiempo, éste va disminuyendo. Se obtiene este objetivo por medio 
del avanzamiento del recto interno, pero, en cuanto el estrabismo exceda 
de 10°, debe combinarse esta operación con la tenotomía del recto ex- 
terno. 


XVI 


PARÁLISIS DE LOS MÚSCULOS DEL GLOBO OCULAR 


Preliminares anatómicos 


En cada ojo obran seis músculos : 1.? Recto externo; 2.” Recto in- 
ternon 3.” Recto superior; 4.” Recto inferior; 5.” Oblicuo superior, y 
6. Oblicuo inferior. [ Además, en el interior de cada ojo existen otros 
tres músculos, que son el esfínter y el dilatador de la pupila, y el de la 
acomodación. — M. A.] 

Todos estos músculos, excepción hecha del oblicuo inferior, se 
insertan en el anillo tendinoso que rodea el agujero óptico. En rayecto 
hacia adelante, divergen unos de otros, y, en el embudo ular que 
forman, se encuentran, además del tejido adiposo orbitáiAy,”el nervio 
Óptico con los restantes nervios y con los vasos que igen al ojo. 

El músculo recto externo, está inervado por el motor ocular 
externo, O VI par craneal ; el músculo oblicuo sup por el nervio pa- 


tético, o IV par, y los músculos restantes, por e or ocular común, o 
III par craneal. 


La acción más sencilla es la de los músculoK£ rectos externo e imterno. El pri- 
mero se dirige en el sentido del meridiano cera lo del globo del ojo, y se inserta 
en la esclerótica, a unos siete milímetros del bo temporal de la córnea. Su acción 
consiste en la abducción de la córnea y de Qjie visual. 

El músculo recto interno sigue un t o completamente análogo en la parte 
interna, y se inserta a unos cinco o Omar: del borde nasal de la córnea, 
y produce la adducción de la pupila IS J lífea visual. 


El trayecto y la acción del mú recto superior ofrecen condiciones distintas. 
Cuando el globo ocular está diri directamente hacia adelante, el recto superior 
forma, con la línea visual, u 3 


de unos 23°. Con ello, se explica fácilmente que 
este músculo únicamente pude Producir la elevación de la línea visual, cuando el 
ojo se encuentra vuelto haria afuera (abducción) en un grado equivalente al valor 
de aquel ángulo. Si, pot nica, la línea visual está directamente dirigida hacia 
adelante, el a sontraerse, debe producir, junto con la elevación de la 
línea mencionada, tación del ojo hacia adentro, es decir, la inclinación de la 
parte alta del 1 S iaħo vertical en este sentido. Cuanto más en adducción se en- 
cuentre el ojo S raerse el músculo, tanto más pronunciada será esta rotación, 
al paso que ción elevadora tendrá lugar en un grado menos pronunciado. 


Además, este n IS produce una adducción a [Su acción es: de elevación, 
de adduci y de rotación hacia adentro. — M. 'A.] 


antagonista del recto superior es el recto inferior, que sigue un trayecto 
Es na parecido al del recto superior. Produce el descenso del ojo, pero 


Rómer. Tratado de Oftalmología. 


SO 


AS 
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también en él esta acción no. es posible más que cuando el ojo está colocado en 
una abducción de 23". Además, inclina el meridiano vertical hacia afuera, y esta 
componente de rotación es tanto más intensa, cuanto más se "coloca la línea visual 
| en la posición de adducción y cuanto mayor es, por lo tanto, el ángulo que este 

músculo forma con la línea visual. Finalmente, el recto inferior tiene una acción 
| de adducción ligera, lo mismo que el recto superior. [Su acción es: de descenso, 
| de adducción y de rotación hacia afuera. — M. A.] 

El oblicuo superior sigue un trayecto por encima de la pared interna de la 
órbita, primeramente hasta la polea, y, desde ésta, se dirige hacia afuera, hacia 
atrás y un tanto hacia abajo, formando un ángulo de so” con su porción primera, 
y se inserta en el globo ocular detrás del ecuador y debajo del músculo recto superior. 
En la acción de este músculo, únicamente debe tenerse en cuenta la porción de él 
interpuesta entre la polea y su inserción ocular. Si el ojo se encuentra en la «posi- 
ción primaria», la contracción del oblicuo superior desvía la línea visual hacia abajo 
y afuera. Si la línea visual está dirigida en el sentido de la abducción, y, por lo tanto, 
es perpendicular a la porción del músculo que determina el sentido de la acción del 
mismo, el único efecto de su contracción debe ser la rotación del polo superior del 
ojo hacia adentro. Finalmente, si el ojo está situado en una posición de adducción 
muy pronunciada, el músculo no producirá más que un simple descenso de la línea 
visual. [Su acción es : de abducción, de descenso y de rotación hacia dentro. — M. A.] 
| El músculo oblicuo inferior es el único que posee un punto de origen distinto del de 
| los demás músculos del globo del ojo. Procede de la parte anterior, inferior e interna 
Al de la pared orbitaria y se dirige hacia atrás, afuera y arriba, por encima del recto 
i inferior y se inserta en la porción ínferoexterna del polo posterior del ojo. Al con- 
ii traerse, desvía la línea visual (estando el ojo en la posición primaria) hacia afuera 

| y arriba, y, además, inclina el polo superior del ojo hacia afuera, es decir, hacia 
la parte temporal. Si la línea visual está en adducción, la componente elevadora 
del globo ocular es más intensa que la componente que produce la rotación. En 
la posición de abducción, por el contrario, esta última componente es más intensa 
| que la primera. [Su acción es: de abducción, de elevación y de rotación hacia 
| afuera. — M. A.J] 
Hasta aquí, nos hemos referido a la acción aislada de cada músculo. ¿Cómo 
| funcionan estos músculos en los movimientos de un ojo soloę ¿Cómo cooperan a 
| los movimientos asociados de los dos ojos? 
i| Para dirigir uno de los dos globos oculares hacia la afha hacia la izquierda, 
fi disponemos del recto externo y del interno; es decir, (Ay n músculo para cada 
Ñ una de aquellas direcciones. 
Ñ Para la elevación del ojo y para su descenso, duce la contracción de dos 
| músculos en cada uno de estos movimientos. Lo sculos elevadores son el recto 
Q recto inferior y el oblicuo su- 
la elevación, como para el des- 
| consiste en que, de este modo, 
nuestros ojos pueden elevarse y descende grado máximo, en la mayor parte 
fi del campo visual, porque, cuando a Qon®tđúencia de un movimiento en dirección 
lateral ejecutado por el ojo, la acció uno de los músoulos elevadores o de uno 
de los músculos depresores se agot es incapaz de modificar el nivel de la línea 
i visual, la acción del otro músculemaumenta en un grado correspondiente y completa 
Ñ la elevación o el descenso rg ivamente. 
f En los movimientos de rátabión del ojo, por el contrario, los dos músculos ele- 
[i vadores y los dos depr Ns) ye en los movimientos antedichos se asocian, los 
| primeros para la eleva os segundos para el descenso, obran como músculos 
j antagonistas, porque, os, el recto superior y el oblicuo superior inclinan el 
| extremo superior T A N vertical del ojo hacia adentro ; al paso que el recto 
inferior y el oblicuo iferior lo inclinan hacia afuera. Cuando los músculos se equi- 
libran mutuamente una manera normal, el meridiano vertical del ojo permanece 
vertical en les vimientos de elevación y de descenso del ojo, así como cuando 
éste es vue amente hacia uno u otro lado. 
| Este s&t a muscular tiende a atraer el globo del ojo un tanto hacia atrás. 
i Se openén asin embargo, a esta tracción algunas partes de la aponeurosis de Tenon, 
des ual nacen, en la región ecuatorial, numerosas lengüetas que se dirigen 
haĝi pared orbitaria y los párpados. 
| AEn qué forma interviener los músculos en los movimientos asociados de 
bos ojos? A este propósito, hay que insistir en una ley importante: Los múscu- 
X: de los dos ojos son inervados siempre de una manera simultánea. Si dirigimos i 


os dos ojos al lado derecho, es porque ha intervenido un impulso igual en el músculo 
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| Seno frontal. . 
Párpado superior. .... 


Músculo elevador del párpado superior. ... \ 
Globo ocular. ... y 


Músculo recto superior. . . + TEA 
Tejido adiposo intraorbitario. . . + \ 


C 1g 
Músculo recto externo. . . + \ A 


\ y £ 
\ \ al 
pE 


Tendón de Zinn. .. . 


Borde del corte practicado en la 
hendidura esfenoidal. 


a 


Ala mayor del esfenoides. .. . 


Músculo recto inferior. 


Fosa terigopalatina. 


Músculo oblicuo inferior. 


. 
. 


Seno supramaxilar. 


. 
. 


Fig. 259. — Cavidad orbitaria derecha vista por la parte externa (SfPeGudiz, 


So músculo oblicuo superior. 
h 
A OS . Globo ocular. | 


Polea del músculo oblicuol = — £ 
superior. f 


¡Seno frontal. - — 


Músculo oblicuo superior. —— 


Músculo recto interno. -—— 


Músculo recto | 


Lámina cribosa. —— PUNT EW A ; TE ñ | 
$ i ; ( superior. | 


Músculo elevador del párpado \ _ _ 


O : : ; 
Tendón de Z ” i y i f e as Ca ; 
AN pana : S > zo 3 | 


f Músculo recto 
\ externo. 


Ò Fig. 260. — Músculos del ojo derecho vistos por la parte superior (Spalteholz) 
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recto externo del ojo derecho y en el músculo reto .interno del ojo izquierdo. Si, 
por el contrario, miramos a la izquierda, es porque cooperan a ello el recto externo 
del ojo izquierdo y el recto interno del ojo derecho. En estos actos, el tono de los 
músculos que producen estos movimientos se acentúa, al paso que el tono de los 
antagonistas disminuye. Por el contrario, para comunicar a los ojos un movimiento 
de convergencia, los dos músculos rectos internos son inervados de un modo uni- 
forme, al paso que el tono de los rectos externos disminuye. Al estudiar la deter- 
minación de la amplitud de la convergencia negativa hemos visto ya, quei pode- 
mos comunicar a nuestras líneas visuales una dirección algo divergente. Al diri- 
gir la mirada directamente hacia adelante, todos los músculos están en un estado 
de contracción ligera. 

Por lo que se refiere a la amplitud de las excursiones de estos movimientos,. 
nos limitaremos a recordar que, en condiciones normales, podemos desviar la 
línea visual de cada ojo en una extensión de 43°-50°, así en el sentido de la adduc- 
ción, como de la abducción. El descenso puede alcanzar un grado igual y hasta 
algo mayor,-ya que puede llegar a ser de 50”-60”. En cambio, la amplitud de la ele- 
vación de la línea visual varía considerablemente, de modo que puede ser de 20° en 

> unos individuos, y hasta 
de 50” en otros. Estas va- 
riaciones dependen de la. si- 
tuación del globo ocular en 
la órbita. La totalidad del 
espacio en que podemos fi- 
jar un objeto con ambos 
ojos, recibe el nombre de 
campo visual binocular. 

[Con respecto al gobier- 
no nervioso de los movimien- 
Fig. 261). — Esquema sintético de las diplopias (Dr. Márquez) tos oculares y al quiasma 
Representa a la vez la acción fisiológica de cada músculo, descom- motor (entrecruz: amiento de 

puesta en su acciones elementales las vias motoras oculares), 


O. I., ojo izquierdo, y O. D., ojo derecho (polo anterior); R. int. es dig ode mención el nota- 
i. y R. int. d., rectos internos izquierdo y derecho; R. e. ES bl a o de nuestro que- 
R. e. d., rectos externos izquierdo y derecho; R. s. i y R. - 2 

s. d., rectos superiores izquierdo y derecho; R. inf. i. y R. e AA ofésor Márquez, pu- 
rectos inferiores izquierdo y derecho; O. inf. i. y O. inf. d., obli- "ado en los Archivos de 
cuos inferiores izquierdo y derecho; O. s. i y O. s. d., a almología Hispano-Ame- 


superiores izquierdo y derecho icanos, 1901, meses de Enel 
ro y Febrero. También me- 


rece los honores de la reproducción, el esquema «GA ico de las diplopias del mismo 
profesor Márquez, que a la vez representa ión fisiológica de cada músculo» 


ocular. — M. A.] 


118. Síntomas cardin Q la parálisis de los músculos 
ínsecos del ojo 


Cuando un p NS edad media o avanzada, se queja de que re- 
pentinamente ve Qr dobles, el médico debe pensar en una pará- 
lisis de los pu Os del globo ocular. Esta sospecha pasa casi a la 
certeza, cu Gla diplopia desaparece al cubrir un ojo, porque, en la 
parálisis € Ci oculares, la diplopia es binocular y depende 
de que ición de equilibrio mutuo de los ojos está alterada. 
mbargo, existe también una diplopia monocular, que puede 
ob Ise en las lesiones traumáticas del ojo, en la iridodialisis y en la 
lugación del cristalino. Además, se la observa en la catarata incipiente. 

diplopia de un solo ojo es debida a que, en el ojo afecto, se forman 

a retina dos imágenes de un mismo objeto. De esto resulta que la di- 
plopia persiste, aunque se ocluya el ojo opuesto, excluyéndolo así de la 
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visión, a diferencia de lo que sucede, como acabamos de decir, en la 
diplopia producida por la parálisis muscular. 

En toda parálisis de los músculos del globo del ojo, deben resolverse 
tres cuestiones diagnósticas : 

r. ¿Cuál es el músculo paralizado ? 

z. ¿En qué punto de las vías nerviosas que sirven para los movi- 
mientos oculares, está situado el foco morboso ? 

3.* ¿Cuál es la causa de la enfermedad ? 

Los síntomas cardinales de las parálisis oculares, son :* 


Primer síntoma: La limitación de la movilidad ocular. — Cuando 
un músculo está paralizado, el ojo respectivo debe quedar forzosamente 


adón del ojo de- 


Fig. 262. — a) Posición primaria Fig. 263. —b) © 
Parálisis del recto externo IS 


retrasado en comparación del opuesto, 1.0) enfermo dirige la mi- 
rada en el sentido en que obra el sia falizado en estado normal. 
Para comprobar la limitación del moffidento ocular, hacemos mover 
en todos sentidos un objeto, como p Polo un lápiz, en el que el en- 
fermo fija la vista, y observamo puede comprobarse el retraso de 
un: ojo en algunos de estos moQjentos (figs. 262-268). EE 


Segundo síntoma : A paralitico. — Si el enfermo di- 
rige la mirada directarjenje hacia adelante y existe, por ejemplo, una 
parálisis del múscule recto externo del ojo derecho, este ojo no está 
orientado ACEO hacia el objeto fijado, sino que su línea visual 
pasa por dentro mismo, es decir, que se encuentra en cierto grado 
de estrabisme,koWvergente. Esta desviación del ojo afecto de uma parali- 
sis musculRNNtibe el nombre de desviación primaria, y se debe a que 
el tono deNykúsculo antagonista, que en este caso es el recto interno, 
sobrepuwa a la acción del recto externo paralítico y débil, de suerte que 
atra nto el ojo hacia adentro. 


c SWócluímos ahora el ojo izquierdo, es decir, el ojo sano, e invitamos 
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al individuo a que fije una luz con el ojo derecho, el izquierdo, adquiere 
una posición de estrabismo convergente, mucho más acentuada que la 
que, al principio del experimento, presentaba el ojo derecho, cuando 


Fig. 264.— a) Posición primaria Fig. 265. — b) Desviación del ojo derecho al di- 
rigir la mirada hacia la izquierda 


Parálisis del músculo recto interno del ojo derecho 


era el izquierdo el que había fijado la luz. Si moye esta última, en 
un pequeño trecho, hacia la esfera de acción del g% o recto externo 
paralizado, el oj ierdo ocluído por la 
mano adquiere fuerte posición de es- 
trabismo co ente. Esta desviación del 
ojo sano, do se fija un objeto con 
el ojo þa 0, recibe el nombre de desvia- 
ria (figs. 269 y 270). 

rencias más importantes entre el 
e ismo muscular ordinario y el estra- 
bish o paralítico : 

1. En el estrabismo muscular, la 
desviación del ojo enfermo se percibe, 
cualquiera que sea la dirección de la mi- 
rada, al paso que, en el estrabismo paralí- 
tico, la desviación va aumentando cada 
vez más, cuanto más se van dirigiendo los 
ojos en el sentido en que obraría el múscu- 
lo paralizado, si estuviera íntegro. En 
cambio, en todas las direcciones en que 
no ha de intervenir dicho músculo, el es- 


4 
Fig. 26 viación del ojo izquierdo $ pis ; z 
saN la mirada” hacia trabismo paralítico desaparece completa 


abajo mente. Así, en el ejemplo citado, no puede 

apreciarse desviación estrábica alguna, 

do el enfermo mira hacia la izquierda, porque, en este acto no 
Q rviene el recto externo del ojo derecho. 
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que la desviación primaria. En el estrabismo muscular, por el contrario, 


| 
2. La desviación secundaria, en el estrabismo paralítico, es mayor Il 
la desviación primaria y la secudaria son de igual grado. 


fi 

i 

Fig. 267.— a) Posición primaria. El ojo Fig. 268.— b) Desviación del ojo derecho al Iii 
izquierdo está fijo, y el derecho está dirigir la mirada hacia arriba A 
desviado hacia abajo, a consecuencia de 1 
una contractura secundaria I 
Parálisis antigua de la elevación del ojo en el lado derecho. i 

ril 

A i 

¿Cómo se produce este aumento de la desviación secundaria estrabismo l) 
paralítico? Como ambos ojos son inervados de un modo uniforme e Sjmovimientos, | 


es imposible que (en el ejemplo citado) el enfermo inerve el rectoeęxerno del ojo de- | 


Fig. 269. —u) Desviaci rimaria Fig. 270.—b) Desviación secundaria 
Par, NT músculo recto externo del ojo derecho 


+ 


recho con má SY a: el recto interno del ojo izquierdo. Si nuestro enfermo 
está en la pre de mirar hacia la derecha, estando paralizado, el músculo recto 
externo del ajo recho, debe enviar a este músculo un impulso más enérgico que 
| si estuvier cto. Este impulso enérgico se comunica también, forzosamente, al recto 
interno ojð izquierdo, y, como este músculo está sano, la inervación mayor IN 
que O roducirá un efecto igualmente más intenso. Así, el ojo izquierdo debe des- i 
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viarse hacia la derecha en un grado mucho mayor, y la desviación secundaria debe 
ser mayor igualmente. En la desviación primaria, si prescindimos del tono de los 
antagonistas, se trata esencialmente de una insuficiencia del ojo paralizado, al paso 
que, en la desviación secundaria, ocurre una contracción muscular enérgica. Por lo 
tanto, cuanto, en un caso de estrabismo, la desviación secundaria es mayor que la 
primaria, se trata de un estrabismo paralítico, es decir, de una parálisis muscular. 


Tercer síntoma: La diplopia binocular. — La parálisis de los 
músculos del globo del ojo puede ser tan ligera, que no podamos reco- 
nocer de una manera segura, a simple vista, la disminución de la mo- 
vilidad. Cuando esto sucede, la diplopia constituye el reactivo más 
fino con cuya ayuda podemos analizar la existencia de la parálisis. 

La parálisis de cada músculo ocular produce una diplopia caracte- 
rística. Para el análisis de estas diferentes formas de diplopia, basta el 


conocimiento de la ley siguiente : 


La posición patológica de convergencia produce una diplopia homo- 
mima, y la posición patológica de divergencia una diplopia cruzada. 
[También se puede decir, y es de conocimiento mas sencillo, que la 
imagen falsa corresponde siempre del lado del músculo paralizado. 


M. A.] 


Examen de la diplopia. — Para determinar la situación mutua de 
las imágenes dobles que se producen en la diplopia, se pone al enfermo 
una armadura de prueba en la que se coloca un cristal rojo delante de un 
ojo, haciéndole mirar a una luz colocada a cinco metros. De este modo, 
la imagen que este ojo recibe de la luz es roja. Si el cristal rojo está colo- 
cado delante del ojo derecho y si, por ejemplo, el recto externo de este ojo 

está paralizado, el enfermo nos dirá que ve dos lucesk La imagen roja 


está situada a la derecha y la imagen eos a 4K 
tanto, se trata de una diplopia homónima. o) 
siguiente : 


ierda, y, por lo 


explica del modo 


Las imágenes que se pintan en la retinaf(Pkg0ceden del lado opuesto 


del espacio. Si un objeto está situado a la d 
del ojo derecho, su imagen se forma g 
En sentido inverso, una impresió 
retina, es localizada o es atribuída 


ha de la línea de fijación 
BY mitad nasal de sul retina. 
ida en la mitad nasal de la 
itad temporal (con relación al 


ojo) del espacio. En la posición eXráBica una imagen retiniana, es igual- 
mente localizada en la parte del cio, en que lo sería toda imagen que 
se formara en el lado respectivowee la retina, en el caso de que el estra- 


bismo no existiera, sino qt 


os ojos estuvieran colocados en su posi- 


ción normal En nuestrolerkermo, el ojo derecho está desviado hacia 


adentro, por lo ue NK 


kZybréto situado delante de él forma su imagen 


en la mitad nasal ro Por lo tanto, el enfermo proyecta la 
imagen hacia le Ni del espacio. Si se tratara de un ojo des- 
vi lado en direckjón) divergente, proyectaría la imagen en dirección iz- 
quierda, y a uciría una diplopia cruzada. Por lo tanto, podemos re- 


presentar KX 


los músc 


echos bajo la siguiente fórmula: En una parliásis de 
oculares, el ojo desviado a consecuencia de esta parálisis, 
imagen recibida por él, en la dirección opuesta a la de su 
, 0, lo que es lo mismo, la proyecta hacia el lado en cuya di- 
se dinmigiria, en condiciones normales, bajo la acción del músculo 


akora paralizado. Con ayuda de esta ley, podemos analizar las imágenes 


les en los casos de paresia de los músculos oculares; 


Tii ara ello exis- 
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de gran utilidad práctica, el del profesor Márquez, que se acompaña, 
v que también ha sido reproducido en la notable obra del profesor Ii 
Fuchs. — M. A.] i 
Comprobación de la diplopia en la parálisis del músculo recto ex- lii 
terno del ojo izquierdo. —Supongamos que se trata de una parálisis del 
músculo recto externo del ojo izquierdo. Al dirigir la vista hacia una I 
luz colocada a la izquierda, estando el ojo izquierdo cubierto con un ij 
cristal rojo, aparecen dos imágenes manifiestas, es decir, una luz roja Iji 
(ojo izquierdo) y una ji 
luz blanca (ojo dere- 9. D. 
cho). Preguntamos al 
enfermo dónde está 


situada la luz roja, A : ' 
== IDEAR ii 
v nos contesta que a Widrio Mojo Viaráo veráe | 


la izquierda de la 
blanca. De esto se 
desprende, que se tra- 
ta de una diplopia 
homónima, es decir, 
que se encuentra en 
el mismo lado que el 
ojo afecto. Ahora 
bien; las imágenes 
dobles homónimas 
| son propias de la po- 
| sición patológica de 

convergencia. Por lo 

tanto, al dirigir las 

líneas visuales hacia 

la izquierda, debe ha- 
| berse producido una 
| posición patológica 
| de convergencia. En 


R.e.i.(a) 


esta abducción hacia 


la izquierda, intervie- > | 
| nen dos músculós, el Fig. 271. — Esque, alítico de las diplopias (Dr. Márquez) | | 
| : : I 
| recto interno del 030 Se supone al a e: al enfermo colocados frente a frente. Iin 
! a El esquema reoeo) la situación de las lamas de la bujía con IK 
| derecho y el recto ex- W) -neto al observado 

terno del ojo izquier- 
i P 1 y derecho y ojo izquierdo, provistos, respectiva- 

do. Por lo tanto, uno ON ideó rojo y de otro verde. Las imágenes en, blanco 


y represer 
u otro de estos dos del oj NN y las en negro las del izquierdo. La imagen gris ii 


de la imagen falsa en la parálisis de los músculos | | 
músculos debe estar centro representa la imagen del ojo normal | 
paralizado. |[ Pero el y | 
recto interno del ojo derefHo no puede ser, porque la diplopia que pro- | 
duce es cruzada ; lug os el recto externo del ojo izquierdo, que se acom- Ii 
paña de diplopia nima. Igual razonamiento habría que hacer, si 
se tratase del RO terno del ojo derecho. — M. A.] | 
El “O e las imágenes dobles revela también el siguente ii 
hecho : 


0 
Cuan ás da la izquierda mira el individuo, tanto mayor es la distancia que ili 
media Ny ıs dos imágenes en sentido lateral y, por tanto mayor es, en conse- Ii) 
Qe falta de excursión del ojo izquierdo en comparación del derecho. 


'— Römer. Tratado de Oftalmología | 


as. 
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En la mayoría de los casos de parálisis de los músculos oculares, podemos 
apreciar mejor todavía la situación relativa de las dos imágenes y, por lo tanto, 
la amplitud del ángulo de estrabismo, si, en vez de cambiar la situación del objeto 
fijado, hacemos volver la cabeza del enfermo, siguiendo el procedimiento de Biels- 
chowky. La luz es puesta a un metro de la cabeza del enfermo, a la altura de sus 
ojos. Estos están dirigidos de un modo permanente hacia la luz. Si se hace volver 
la cabeza del enfermo hacia la izquierda, los músculos que llevan los ojos hacia 
la derecha deben entrar en función; y si se hace bajar la cabeza, debe suceder lo 
mismo con los músculos que elevan el globo del ojo; etc. Por este motivo, si en el 
ejemplo citado se hace volver la cabeza hacia la izquierda, la distancia que separa las 
dos imágenes va reduciéndose, hasta que al fin se fusionan. Si, por el contrario, se 
hace girar la cabeza hacia la derecha, la distancia que separa las dos imágenes 
una de otra va aumentando. Por lo tanto, debe haber una parálisis de un músculo que 
dirija el ojo afecto hacia la izquierda. Y como el carácter homónimo de las dos imá- 
genes demuestra que el músculo adductor predomina sobre el abductor, tan sólo el 
músculo recto externo del lado izquierdo que es el músculo abductor, 'puede ser el 
paralizado. 

Es una práctica muy corriente la de señalar, de un modo gráfico, la situación 
de las imágenes dobles en las diferentes posiciones del ojo. [Para ello se hace sentar 
al enfermo, teniendo colocado un cristal rojo delante de cualquiera de sus ojos, por 
ejemplo, del derecho, de modo que mire a una de las paredes de la habitación, en la 
que se tienen pintados nueve cuadrados, de un metro de lado ; cada uno de los cuales, 
a su vez, está subdividido en veinticinco cuadrados, de 20 centímetros de lado. 
El enfermo mantendrá fija constantemente la cabeza y sólo moverá los ojos en las 
distintas posiciones de la mirada que se le indiquen. El médico tendrá una bujía 
encendida, a la altura de los ojos del paciente y casi en contacto con la parte media 
del cuadrado central de la pared. Si el enfermo acusa diplopia, proyectará la imagen 
falsa, descentrada, y a distancias variables de la que ocupa su sitio real, lo que 
podemos medir, por sernos conocidas la magnitud de cada cuadrado. Los resultados 
obtenidos, pueden transcribirse a unas gráficas, que son la reproducción en pequeño, 
del cuadro mural. — M. A.] 

Los síntomas de la parálisis unilateral de la abducción no siempre pueden demos- 
trarse de un modo tan fácil como en el ejemplo antes citado. Hay casos en que la 
parálisis es muy ligera, y. el trastorno del equilibrio es mantgaido en estado latente, 
gracias al impulso de la fusión, y tan sólo aparece en las 2 pYriféricas del campo 
visual, es decir, cuando se impone un esfuerzo más enérg músculo parésico. En 
estos casos, falta también la actitud característica de la , que nos llama la aten- 
ción sobre la existencia de la paresia ocular. Hasta en eco de una parálisis completa 
de un músculo recto externo, la desviación primarjaMputde ser tan pequeña, que no 
se la pueda apreciar más que por medio del estudidídg la diplopia. 

¿Cuál es la causa de este variado estado ARNZ desviación primaria? Cuando el 
enfermo afecto de una paresia del recto egtetQo} del ojo izquierdo percibe imágenes 
dobles homónimas, hasta dirigiendo la vis léYWamente hacia adelante, hay que de- 
ducir de ello que, en esta dirección degla Ada, las líneas visuales se cortan antes 
de llegar al objeto y que, por lo tanto, Wy una convergencia patológica. Esta conver- 
gencia únicamente puede producirse Ey as al predominio del músculo recto interno 
del ojo izquierdo, sobre el recto exte parésico. Muchas veces, se ha dado a este 
predominio el nombre de contrac secundaria, pero esta denominación no es acer- 
tada más que en parte. En el to en que se produce una paresia de un músculo 
ocular, es imposible que exi contractura secundaria inmediata de los músculos 
antagonistas. Unicamenté Je “hablarse de una contractura secundaria, cuando la 
go antigua y haya transcurrido suficiente tiempo para que 
Usd os antagonistas, alteraciones anatómicas en su estructura. 

Durante los p 605 tiempos de lá parálisis, la desviación primaria, es decir, el 
predominio de los ulos antagonistas es producida por diferentes influencias ner- 
viosas. En nfs man puede intervenir en este sentido el tono muscular, que, en 


condiciones n es, mantiene la tensión de los músculos oculares. Este tono muscu- 
lar puede KG) grados muy variados. Si es muy pronunciado, la desviación muscu- 
lar prima á muy grande, al paso que, si no reviste más que un grado ligero, el 
ángul SS rabismo será pequeño. Debe recordarse, para el conocimiento de estas 
infl SON puramente nerviosas en la producción de la desviación estrábica primaria ; 
que Njélschowsky ha podido comprobar un aumento de los reflejos tendinosos en al- 
gunos tasos de estrabismo acentuado. También pueden intervenir otros factores, como 
lteraciones que experimenta el tono de todos los músculos oculares en las irrita- 
s de uno de ellos, etc. 


+ 


e 


9 
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Otro fenómeno constante, que depende de los cambios experimentados por las imá- 
genes dobles cuando se cambia la dirección de la mirada, es el siguiente. Si nuestro 
enfermo, afecto, como hemos supuesto, de una paresia del recto externo del ojo iz- 
quierdo, va dirigiendo la vista gradualmente hacia la izquierda, el ojo afecto va que- 
dando retardado cada vez más, y debe pensarse que las imágenes dobles irán separán- 
dose más y más una de otra. Hasta aquí hemos admitido que así sucede, para facilitar 
la explicación, pero, en realidad, las condiciones son algo distintas. En nuestro enfermo, 
la distancia entre las dos imágenes va aumentado al principio, cuanto más se vuelve 
la vista en el sentido de la esfera de acción del músculo parésico. Tras ello, sin em- 
bargo, llega un momento en que la distancia de una de las imágenes a la otra no 
varía ya, sino que persiste en el mismo estado, y, finalmente, si la dirección de la 
mirada va desviándose todavía más, la distancia que separa las dos imágenes puede 
llegar a disminuir un tanto. Este hecho se explica notando que el músculo parésico 
recibe todavía un impulso motor, cuando el otro ojo queda detenido mecánicamente 
por la resistencia de los ligamentos aponeuróticos a pesar de la inervación que recibe. 
Este movimiento lateral del ojo parésico debe dar por resultado la disminución del 
ángulo de estrabismo. 

Otro fenómeno que se observa en la paresia del recto externo es el siguiente. 
Si bien el músculo recto externo produce una desviación lateral pura, no pocas veces 
se observa que las dos imágenes están separadas por una ligera distancia vertical. 
Este hecho se explica admitiendo que, en estos casos, el tendón del recto externo no 
se inserta matemáticamente en el meridiano horizontal del ojo, sino un poco por en- 
cima o por debajo del mismo. De este modo, puede producirse una ligera modifica- 
ción del nivel y de la posición de las imágenes dobles. 

Además, puede verse que, en la paresia de un músculo recto externo y, en general, 
en la de uno cualquiera de los músculos que dirigen el ojo en dirección lateral, la 
elevación y el descenso del plano de la mirada no producen más que una influencia 
ligera en la desviación del ojo enfermo. A lo más, la convergencia disminuye un 
tanto cuando se elevan las líneas visuales, y aumenta cuando se las baja. Tan sólo 
de una manera excepcional se observan casos de paresia de un músculo recto ex- 
terno, en que el enfermo coloca preferentemente la cabeza muy baja, porque con ello 


neutraliza la desviación estrábica. 
Finalmente, la diplopia puede faltar completamente en la pares Sy recto 
externo. Esto sucede cuando, existiendo una paresia poco acentua NNi mpulso 
de fusión es capaz de mantener latente la posición parésica de ¡'Brgencia, O, 
también, cuando hay una disminución considerable de la agudeza% de un ojo. 

Además, el enfermo ve una sola imagen con ambos ojos GK Ninayoria de los 
casos en que la paresia del músculo recto externo es RRS porque en ellos, 
falta la contractura del músculo antagonista y, por lo t cabe la posibilidad 
de ver sencillos los objetos con ambos ojos, en la may atte del campo visual, 


volviendo ligeramente la cabeza. O 


Cuarto síntoma: Los vértigos. — > paresias de los músculos 
Cc 


del ojo, hay finalmente otros tres sín que están relacionados con 
la diplopia. 


El primero de ellos consiste £ siguiente. Las imágenes dobles 
se apartan una de otra o se ap¿QóJatft, según la dirección que se comu- 
ue los objetos del mundo exterior eje- 


nica a la mirada. De esto res 
cutan, ante los ojos, m La aparentes, que a veces privan al 
enfermo de la sensación We feguridad, con lo cual pueden producirse 
vértigos intensos y uno molestos. 


c 
Quinto sí S : Otro de los tres síntomas últimamente mencio- 
nados son 1 NN ornos de orientación producidos por la diplopia. 
Como la W3tancia entre una y otra imagen cambia según la direc- 
ción de laihirada, y hasta queda suprimida en determinadas posiciones 
de los Qs, para reaparecer nuevamente al cambiar esta posición, el 
eS acaba por no saber a dónde debe dirigirse, ni cuál es, de las dos 


AČ 
ES 
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imágenes la errónea, ni cuál de ellas corresponde al verdadero sitio del 
objeto. Fácilmente se comprende cuánto puede perturbar los movimientos 
esta orientación defectuosa si el enfermo tiene que bajar una escalera, 
andar por una calle de mucho tráfico, etc. 

Estos trastornos de la orientación pueden comprobarse con el pro- 
cedimiento de la palpación, ideado por Graefe. Si se trata de una pa- 
rálisis del recto externo del ojo derecho, el enfermo ocluye su ojo iz- 
quierdo. El médico le presenta entonces el dedo, situándolo un tanto en 
la esfera de acción del músculo paralizado, y le invita a cogerlo rápi- 
damente, con lo que se ve que el enfermo dirige la mano hacia la derecha 
del dedo. 


Podemos explicarnos del modo siguiente la producción de este error de loca- 
lización. Si fijamos con nuestros ojos un objeto situado en dirección muy hacia 
afuera, teniendo la cabeza dirigida de frente, deberemos inervar de un modo in- 
tenso los músculos que hacen volver los ojos en la dirección lateral correspondiente. 
En sentido inverso, sabemos que, cuando nos ha sido necesario comunicar un im- 
pulso enérgico de inervación a estos músculos, para encontrar el objeto, esto indica 
que el objeto en ouestión está situado a gran distancia en sentido lateral. El concepto 
que nos formamos de la posición de nuestros ojos depende, así, en gran parte, de la 
sensación de los impulsos inervadores que enviamos a los mismos. Por lo tanto, 
el enfermo debe admitir que su ojo derecho paralizado está fuertemente vuelto 
hacia la derecha, porque le ha comunicado un impulso de inervación intenso. Lo 
que no puede saber es que la transmisión de este impulso está interrumpida y que 
el ojo no ha obedecido ya a él. Cree que la fóvea del ojo derecho, en la que se ha 
formado la imagen del dedo, se ha desviado fuertemente en dirección nasal, a con- 
secuencia de la desviación hacia afuera que ha querido comunicar al ojo. De 
esto resulta, que proyecta la imagen del objeto demasiado hacia la derecha, o, ex- 
presando este hecho en forma de una regla general, los objetosyfijados con un ojo 
paralizado son vistos con una desviación en el sentido en que úsculo paralizado 
debiera haber. movido el ojo. xX 


último síntoma de 
aDservador atento notará 
N cierta preferencia hacia 


Sexto síntoma: Tenemos que estudiar ah 
la parálisis de los músculos del globo veia E 
que el enfermo mantiene su cabeza de 


la derecha, en el caso de una parálisis deLA Ga del ojo derecho. 
Evidentemente, busca una actitud de eza en que las imágenes do- 
bles le molesten lo menos posible, lo ua] Cua) sè consigue si el ojo paralizado 


no tiene que intervenir en la A un objeto . o no tiene que hacerlo 
más que en un grado escaso. 1d) estro enfermo mantiene la cabeza 
vuelta hacia la derecha, puede mär de frente o hacia la izquierda, sin 
que el recto externo paresia nga que entrar en acción. Esta posición 
de la cabeza es frecuenten tan característica, que el médico puede 
establecer el SD nto el enfermo entra en su despacho. 


Cakacjores más importantes de las parálisis 
de Se, de los músculos extrínsecos del globo ocular 


SS Parálisis del recto superior derecho 


walizado el músculo recto superior del ojo derecho, la línea visual de este 

ojo ANS Nar un tanto hacia abajo. Al mirar hacia arriba, la línea visual del lado 

T ch Queda todavía más apartada de la del ojo izquierdo, pero este retardo del ojo 

ho se nota en mayor grado cuando se dirige la mirada hacia la derecha y arriba, 

xQ e la acción de este músculo elevador se produce, sobre todo, cuando el ojo 
S 


en una posición de abducción. Si ocluímos el ojo izquierdo, obligando con ello 
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el ojo enfermo a fijarse en el objeto, la línea visual del primero experimenta una des- 
viación hacia arriba, mayor todavía que la que presentaba la deli ojo derecho al prin- 
cipio del experimento (desviación secundaria). Las dos imágenes presentan una dife- 
rencia considerable de nivel, porque la correspondiente al ojo paralizado está a un 
nivel más alto, y, por otra parte, tienden a confundirse, si se desvía el objeto (y, con 
él, la mirada) hacia la izquierda. La diferencia de nivel de las dos imágenes es más 
acentuada, si el enfermo dirige la vista hacia la derecha y arriba (zona de acción 
del músculo paralizado). 


Parálisis del recto interno derecho 


Si se trata, por ejemplo, de una parálisis del recto interno del lado derecho, el 
enfermo tiene tendencia a mantener la cabeza vuelta hacia la izquierda, porque, de 
este modo, se excluye, en el mayor grado posible, la acción del músculo recto interno 
y se hace posible la fijación de los objetos situados a la derecha con ambos ojos. 
Si el enfermo mantiene la cabeza dirigida de frente y los ojos dirigidos hacia la 
izquierda, el ojo derecho queda en retraso, y se produce un estrabismo paralítico 
divergente. Si se cubre el ojo izquierdo, con lo que se obliga al derecho a fijarse en 
el objeto, se produce un movimiento de fijación de este ojo hacia la izquierda, al paso 
que el ojo izquierdo o sano, se coloca en una divergencia mayor que la que ofrecía 
el ojo derecho, porque, también aquí, la desviación secundaria es mayor que la pri- 
maria. Si la parálisis es fuertemente pronunciada, puede comprobarse, de un modo 
manifiesto, el retraso del ojo derecho, cuando el enfermo dirige la mirada hacia la 
izquierda. Como se trata de un estrabismo paralítico de divergencia, deben produ- 
cirse imágenes dobles cruzadas, cuya distancia aumenta al dirigir los ojos hacia 
la izquierda y disminuye al volverlos hacia la derecha. 


Parálisis del oblicuo interior derecho 


Si está paralizado el oblicuo inferior del ojo derecho, éste se encontrará desviado 
hacia abajo y a la izquierda. Al mirar hacia la izquierda y arriba, este ojo nọ se eleva 
apenas, al paso que casi no presenta retraso alguno, cuando se dirige la mirkda hacia 
la derecha y arriba. Por lo tanto, de los dos músculos elevadores d j 
únicamente está paralizado aquél cuya acción alcanza, en estado no 
eficacia cuando el ojo está en adducción, al paso que la acción del r superior que 
se ejerce, principalmente, cuando el ojo está en abducción, apenas fxkePimenta pertur- 
bación alguna. De las dos imágenes, la situada más arriba c onde al ojo de- 
recho paralizado y tienden a confundirse si se desvía el O) hacia la izquierda 
siguiéndole con la mirada. IS 


Parálisis del recto inte ¡Doro 


Si de los dos músculos que producen el d o del ojo derecho, se paraliza 
el recto inferior, la línea visual dee este ojo debe r dirigida algo más hacia arriba 
que la del ojo izquierdo, y esta diferencia s tanto más pronunciada, cuanto más 
dirigidos estén los ojos hacia la derecha Øo porque precisamente lo que el 
trastorno mencionado dificulta es el dC de la línea visual cuando el ojo está 
dirigido en abducción. De las dos imá a más baja corresponde al ojo derecho, 
y tienden a confundirse si se EN, jeto hacia la izquierda, siguiéndole con la 
mirada. 


Parálisidl def Ooblicuo superior derecho 


censo del ojo derecho, os empezar por recordar que, cuando el ojo está en 
adducción, su descenso ido casi exclusivamente al oblicuo superior, al paso que, 
cuando está en abdu ste descenso es producido esencialmente por el recto inferior. 


Si se trata de NS isis del oblicuo superior derecho (fig. 272), y el enfermo dirige 


Si se sospecha que dos empo uno de los dos músculos que producen el des- 


+ 
la mirada de a línea visual del lado derecho se desvía hacia arriba y a la 
izquierda. Si € es fija el objeto con el ojo derecho, para lo cual se ocluye el 
izquierdo, laNlíneá visual de este último se desvía hacia abajo en un grado todavía 

ión secundaria). Si hacemos ahora que el enfermo mire hacia abajo, 


| 
| 
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y abajo, porque en este caso, falta la acción del oblicuo superior del ojo derecho, 
que es el que lleva este ojo en aquella dirección. En cambio, no se aprecia diferencia 
j alguna en la posición de los dos ojos, cuando la mirada está dirigida hacia la de- 
recha y arriba o hacia la derecha y abajo. De las dos imágenes, la situada en 
un nivel más bajo pertenece al ojo des- 
viado hacia arriba. La distancia entre las 
dos imágenes disminuye, cuando el enfer- 
mo dirige la mirada hacia arriba, y au- 
menta, cuando la dirige hacia abajo; al- 
canzando su mavor grado, cuando mira 
hacia la izquierda y abajo. Además, el en- 
fermo nos dirá que las dos imágenes, es- 
tán un tanto inclinadas una hacia otra. 
Este último hecho demuestra que se ha 
producido una inclinación del meridiano 
vertical de un ojo, debida a la supresión 
del oblicuo superior, cuya acción posee 
una componente que tiende a modificar 
esta inclinación. 


Constituye también un hecho 
característico en la parálisis del obli- 
cuo superior, la actitud de la cabeza 
que se observa en muchos casos. 
'En la parálisis del oblicuo superior 
del ojo derecho, por ejemplo, el en- 
fermo suele mantener la cabeza in- 
Fig. 212. — c) Paresia del oblicuo superior del lado  clinada sobre el hombro derecho, 
derecho. Mismo enfermo que en las figuras 264 ` r 

y 265 con la barba algo baja. Esto estriba 

en que, tan sól esta actitud de la 

cabeza, puede fijar los objetos con ambos ojos ADS aerse a la diplo- 

pia que le molesta. Esta inclinación lateral de abeza está dirigida 
siempre hacia el lado correspondiente al mús aralizado. 


ZA 


Parálisis completa del nervi sO ocular común 
ON El : 


En la paresia de los músculos o D 
motor ocular común, el párpado superiog cù gsModo Ea aic 
de un So flácido, : 
es dy v ptosis, 
a con encia de la 
l isis del múscu-` 
evador del pár- 
lo (fig. 273 y 
74). Para ver el 
globo ocular, tene- 
mos que levantar 
este párpado artifi- 
cialmente, y nos 
llama entonces la 
atención, desde lue- 
go, que la pupila 
“está dilatada y no 
reacciona ni a la 
cos luz, ni a la acomo- 


SS > — Parálisis completa re- lación, es decir, que 
ciínte “del motor ocular común se ha producido una 


lado derecho, que data de ca- parálisis del esfín- 
orde días. En el lado izquierdo t . : 
ftãlmoplejía que data de siete S pupilar. El OJO Fig. 274. — Parálisis del motor ocular 
O años está enfocado en común del lado izquierdo 


NS) 
SSI 
SN 
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su punto remoto y no puede ejercer la acomodación (parálisis del músculo ciliar). 
A la vez, el globo ocular sobresale un tanto hacia adelante, y este. ligero grado 


Figs. 275 y 276. — Parálisis antigua del recto externo del ojo derecho con contractura secundaria 


del recto interno 


de exoftalmía es debido a que el tono de los músculos rectos, que contribuye a 
inmovilizar el ojo, ha quedado suprimido. Finalmente, el ojo está desviado hacia 


afuera y un tanto hacia abajo, porque los únicos 
músculos que no están paralizados son el recto ex- 
terno y el oblicuo superior, que llevan el globo ocular 
en aquel sentido. 


Cada caso de parálisis de los músculos del globo 
ocular exige un análisis especial y muy exacto, porque 
sus síntomas son frecuentemente un tanto compli- 
cados. 

En primer término, las parálisis pueden combi- 
narse entre sí, y pueden afectar varios músculos a la 
vez. En otros casos numerosos, las parálisis son de 
naturaleza fugaz, de modo que sus síntomas pueden 
variar en poco tiempo. Si, por el contrario, una pará 
lisis persiste durante largo tiempo, pueden producjrs 
cuadros atípicos, dependientes de manifestaciones 
cundarias. Así, el ojo paralizado puede ser e 
desempeñe la función visual de un modo eR 
al paso que el ojo sano se coloca en una (54 A 


estrábica secundaria. Finalmente, pueden rollar- 
se contracturas secundarias de los músckloh antago- 


nistas a los paralizados, siendo así 2% parálisis 
persiste o disminuye (figs. 275-277). 


Fig. 277.— Parálisis bilateral de 

los rectos externos con con- 

tractura secundaria intensa de 
los rectos internos 


119, Locatizació Ai foco patológico en las parálisis 
eo músculos del globo ocular 


Interés ostico en las parálisis de los músculos oculares 


Este- N consiste en la determinación de la localización del toco 
morboso los centros o vías de conducción que intervienen en los mo- 


vimienYld | ojo. 
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Una vez se ha comprobado del modo que hemos descrito, cuál o 
cuáles son los músculos paralizados, se suscita el segundo problema, 
es decir, el de descubrir el sitio ocupado por el foco morboso en los cen- 
tros o en las vías nerviosas por donde pasan los impulsos que determinan 
los movimientos del globo ocular. 


Trayecto de las vías nerviosas de conducción de los impulsos motores 
del globo ocular 


Los movimientos de nuestros ojos proceden de diferentes centros. 

Los centros de categoría más elevada están situados en la corteza cerebral, y, 
desde ellos, descienden las vías intracerebrales, que ponen en comunicación la cor- 
teza cerebral con los núcleos de los músculos oculares. Estas vías pasan por la 
cápsula interna y por los pedúnculos cerebrales hasta los núcleos de origen. Está 
demostrado que, en la corteza cerebral, existen zonas situadas en los lóbulos fron- 
tal, temporal y occipital de ambos hemisferios, donde pueden producirse impulsos 
que determinen movimientos asociados de ambos ojos. En la comunicación de los 
centros corticales con los núcleos de los nervios que mueven los músculos oculares, 
tienen una gran importancia las llamadas células intercalares, situadas en la 
substancia gris de las paredes ventriculares. En ellas, probablemente, se encuentran 
los centros de los movimientos asociados de ambos ojos. Así, está demostrado que, 
por el haz longitudinal posterior, pasa la vía que regula los movimientos laterales 
de los ojos, es decir, la cooperación del músculo recto externo de un ojo con el recto 
interno del opuesto. 


(YO Y 979970 


py» 


TAS 
Rad. asc. comm., NI. 
APRA, 1 
pod RTA; e e RS E 4 
| y 
4 


w My Ny y 
Rad. ančeriores 


Fig. 278. — Núcleos de los nervios Yee a los músculos del globo del ojo, según Edinger 


(Figura tomada eg) ado de Medicina Interna de von Mering) 


NS más baja son los núcleos de los nervios que se distri- 
buyen en los músc lobo del ojo (fig. 278). Estos núcleos están situados debajo 
del acueducto de SWvig)y en el suelo del cuarto ventrículo, a uno y otro lado de la 
línea media. El prim8fo, marchando de delante hacia atrás, es el del nervio motor 
ocular común» par. Este núcleo empieza junto a la parte más posterior del ter- 
cer ventrícul extiende, por debajo del acueducto de Sylvio, hasta los tubérculos 
cuadrigémj osteriores. Los detalles relativos a la composición de esta zona nu- 
clear senfoBjeto de opiniones todavía muy encontradas. No sabemos todavía, con 
segun Suficiente, cuáles son, entre los diferentes grupos de células ganglionares, 
los NN esiden a la inervación de cada uno de los músculos inervados por el III par. 
Aðmitiremos, como base de nuestras explicaciones, la representación esquemática 

ste territorio nuclear, dada en la figura 279, y que está en armonía con investiga- 
yá s hechas en el mono por Bernheimer. Parece que los núcleos de origen de los 


Los centros de cat 


rvios correspondientes a los músculos que se contraen en mutua combinación, 


' los cuadrigéminos posteriores. Sin em- 
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se encuentran reunidos topográficamente. Los núcleos próximos a la línea media 
presiden a los músculos interiores del ojo. De ellos forma parte el par de núcleos 
situados a uno y otro lado de la'línea media y constituídos por células pequeñas, 


que probablemente presiden a los movimientos pupilares, y el núcleo impar formado 
de células voluminosas, que probablemente preside a la acomodación. A uno y otro 
ládo de estos núcleos, situados en la línea media o junto a ella, vemos otros grupos 
de células ganglionares, de donde parten los filetes nerviosos que van a los restantes 
músculos inervados por el III par. Pa- 
ra comprender «ciertas parálisis de es- 
tos músculos, hay que tener en cuenta 
el hecho anatómico de que el núcleo 
del motor ocular común recibe su irri- 
gación sanguínea de dos territorios vas- 
culares diferentes. Su parte anterior 


.. Lev. dext. 


estás irmigada' par la arteria “cerebral: DAS PA NENE A e R. sup. dext, 
posterior, y su parte posterior recibe O ES 
la sangre de la arteria basilar. Las 

fibras ¡procedentes del núcleo del mo- da ¿e 
tor ocular común descienden por el o E 
pedúnculo del cerebro. Una parte de 

estas fibras sigue su descenso por el >. "fx WTA qa 
mismo lado, y la otra pasa al lado 

uesto. 
QP A Me A A O SE UA paa E O (E D Troch. sin. 


Inmediatamente detrás del extremo 
posterior del núcleo del motor ocular 
común se encuentra el núcleo del IV 
par o nervio patético, que, por lo mis- Fig. 279. — Acomodación. Representación esquemática 
mo, está situado debajo de los tubércu- del territorio nuclear del motor ocular común y del 
patético (Bernheimer) 
bargo, sus fibras no descienden con 
las del motor ocular común, sino que se dirigen en dirección opuesta, hacia arriba 
y atrás, y pasan a la válvula de Vieussens. Desde aquí, se dirigen al lado opuesto, 
se incurvan alrededor del pedúnculo cerebral, y sólo entonces llegan base del 
encéfalo. 

El núcleo del VI par o motor ocular externo está situado mucho 
al lado del núcleo del facial. Las fibras del motor ocular extern 
abajo, entre los haces de los cordones piramidales, y llegan ale 
céfalo, junto al borde inferior de la protuberancia. 

Los nervios motor ocular común, patético y motor ocu AG) no se dirigen luego 
hacia adelante, y llegan a la órbita por la hendidura es tad. 

Estas disposiciones anatómicas dan a comprende orma en que se pro- 
ducen muchas veces las parálisis oculares : 


ia atrás, 
irigen hacia 
erficie del en- 


1. Oftalmoplejía total, en la que spa? izan todos los músculos 
de uno o de ambos ojos. Q 

2. La oftalmoplejia extrinseca, más Wfecuente que la precedente, en 
la que se paralizan los músculos loros del globo del ojo, al paso 
que se conserva el funcionamiento Qehesfínter de la pupila y del músculo 
de la acomodación. Esta dis e explica, teniendo en cuenta que 
los núcleos del esfínter y de culo ciliar están situados más adelante 
que los de los músculos secos, y que, por lo mismo, pueden ser 
respetados por el procesd, dgstructivo. 


3. En sentido 2 puede producirse una oftalmoplejía intrin- 


«0, , > . . 
seca, cuando la lesi tá limitada a la parte anterior del motor ocu- 


lar común. O 
. c 


¡ación de la causa de las parálisis oculares 


i, se concibe que en las parálisis de los músculos del globo 
esión puede estar situada en cualquier punto de la vía ner- 
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viosa, desde la corteza cerebral hasta las extremidades periféricas intra- 
orbitarias. 

Los síntomas de la parálisis, por sí solos, no nos revelan cuál es 
esta localización de las lesiones. Unicamente, en vista de las observacio- 
nes clínicas pueden dividirse las parálisis de estos músculos, en dife- 
rentes grupos, a cada uno de los cuales corresponde, según su localiza- 
ción, un síndrome característico. Por lo tanto, muchas veces debemos 
imponernos la siguiente pregunta: ¿A qué grupo de parálisis oculares 
pertenece el caso que tenemos a la vista? 

Los grupos de parálisis de los músculos oculares, que revisten mayor 
importancia, son: 1. Las lesiones de los centros superiores; 2.” Las 
parálisis alternas; 3.” Las parálisis intraorbitarias; 4.” Las parálisis 
basales ; 5.” Las parálisis nucleares. 


Primer grupo. — Lesiones de los centros superiores 


La pregunta más fácil de contestar es la de si existe una lesión de los centros 
de categoría más elevada, porque los experimentos, las observaciones clínicas y la 
anatomía patológica han demostrado que las alteraciones de los centros corticales 
y de los supranucleares, que comprenden la corteza cerebral, los centros de asocia- 
ción y las fibras que ponen estas partes en comunicación, no "producen parálisis limi- 
tadas a los músculos de un solo ojo, sino parálisis asociadas o conjugadas que 
afectan la dirección de la mirada de ambos ojos. 

El cuadro clínico de estas parálisis asociadas, está caracterizado por la imposi- 
bilidad de dirigir los ojos hacia un lado preciso. Unas veces, falta el movimiento 
de ambos ojos hacia la derecha, y otras hacia la izquierda, o bien falta el movimiento 
hacia arriba o hacia abajo. En ocasiones, los ojos no pueden ejecutar los movimientos 
de convergencia. En muchos otros casos, los ojos están, a la vez, desviados hacia 
el lado opuesto. Por ejemplo, puede suceder que el enfermo pueda dirigir los 
ojos hacia el lado derecho y, a la vez, estén desviados hacia skizqQWerdo, sea porque, 
ejerciéndose la inervación de un modo asociado en todos los cúlos, predomina la 
que se ejerce en los músculos sanos, sea a consecuen e procesos irritativos. 
Este estado recibe el nombre de desviación conjugad; sun hecho característico 
que los ojos están desviados hacia el lado en que estáfilvada la lesión. Cuando, por 
ejemplo, hay en el hemisferio derecho, un foco, Y 
movimientos de los ojos hacia la izquierda, ést 
Si este foco ha producido una hemiparesia de izquierdo, la cabeza y también 
los ojos estarán vueltos hacia la derecha, e de Wéhacia el foco morboso, igualmente. 

En segundo término, en el ERAS os casos, debemos tener en cuenta 


tan dirigidos hacia la derecha. 


que el recto interno funciona perfectaBgente en los movimientos de convergencia, 
y, sin embargo, no toma parte en el imiento asociado de lateralidad. Esto de- 
pende, de que la vía por donde es inervación de convergencia sigue un tra- 
yecto distinto del recorrido por AOE DAN de la desviación lateral, que se dirige 
hacia la región de los tubér uadrigéminos. Por otra parte, puede suceder 
también que precisamente se Why tan sólo esta vía, de modo. que el cuadro 
clínico esté dominado. porel rasis de convergencia, al paso que el movimiento 
del ojo, producido por NN o interno, está intacto. Estas parálisis asociadas, 
con desviación a) sin ella, se producen en las lesiones situadas en los 


pedúnculos medios 1 ebelo, en la protuberancia, en los tubérculos cuadrigé- 
minos, en el alan iico, etc. Sin embargo, pueden observarse excepciones “de 
esta ley, segú , las lesiones de estas vías, situadas por encima de los 
núcleos de lo» e oculares, producen parálisis conjugadas tan sólo. Asf, una 


lesión cortice e producir un ptosis aislado, por ejemplo, en las fracturas “de la 
bóveda cr a hundimiento de un fragmento. 


S Segundo grupo. — Parálisis alternas 


El cuadro de estas parálisis se distingue por la asociación de la parálisis la- 
ray de la mirada, y una parálisis del nervio facial o del motor ocular externo 
E l mismo lado, con una parálisis de las extremidades del lado opuesto. En estos 


a destruído las vías de los- 
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casos, debemos admitir la existencia de una lesión en la protuberancia, porque 
en ésta se encuentran las vías para los movimientos laterales de los ojos y para los 
de la cara, que han experimentado ya el entrecruzamiento, a la vez que las vías 
piramidales, que no se han entrecruzado todavía. Estas diferentes vías pueden ser 
destruídas fácilmente por una misma lesión existente en este sitio. 

[A este síndrome se le conoce con el nombre de protuberancial, que a su vez 
se divide en dos, según que la lesión radique en la parte inferior, síndrome protube- 
rancial inferior, o en la superior, síndrome protuberancial superior. 

El síndrome protuberancial inferior, conocido también con el nombre de Mi- 
llard-Gúbler, consiste en la parálisis del facial y del motor ocular externo de un lado 
(del de la lesión), con la hemiplejía del lado contrario. 

El síndrome protuberancial superior, llamado también de Raymond y Cestan, 
se caracteriza por la parálisis del oculógiro de un lado (núcleo supranuclear de 
los movimientos asociados de lateralidad), con la hemiplejía incompleta y la he- 
mianestesia del lado opuesto. — M. A.] 

Otra forma de parálisis alterna es la siguiente. Se, produce la parálisis del 
motor ocular común de un lado y de las extremidades del lado opuesto. Cuando 
esto sucede, debemos admitir la existencia de una lesión en el pie del pedúnculo 
cerebral. En éste, en efecto, las raíces del nervio motor ocular común atraviesan 
la vía piramidal, y, como esta última pasa al lado opuesto en una región más 
baja, los focos situados en el pie del pedúnculo pueden producir la parálisis del 
motor ocular común del mismo lado y de las extremidades del lado opuesto. La 
existencia de estos cuadros clínicos concomitantes de una parálisis ocular es fácil 


sis de la cuerda vocal y del velo del paladar del lado de la lesión 
hemiplejía y hemianestesia del lado opuesto. — M. A.] 


Tercer grupo. — Parálisis intraorbiták 


La lesión anatómica puede también estar situada TA ita. En estos casos, 
debe existir una afección intraorbitaria. Así, veremos, enfermo se queja de 
dolores en la órbita, que aparecen espontáneamenfé 
presión ejercida en el globo ocular o en los bo les Js lag Órbita, porque puede 
suceder que los nervios motores del globo ocular hayan interesado, a consecuencia 
de la periostitis o de inflamaciones proceden los senos accesorios las fosas 
nasales. También debe pensarse en la posibili de que se trate de un tumor de 
dicha cavidad. En cambio, cuando no exá exoftalmía, ni el globo ocular esté 
sensible a la presión, ni haya estasis de hoi. no deberá buscarse en la órbita 
la lesión que produce la parálisis de 1 úsculos oculares. A lo más, habrá que 
pensar en la posibilidad de una SÍ riférica, como, no pocas veces, sucede 


consecuencia de la com- 


durante el curso de las enfermed fecciosas. 

[Las parálisis a igen orbitario se acompañan de ordinario de 
parálisis de la sensibilidad, t oplejia sensitivomotriz, y en ocasiones también 
de la visión, oftalmoplejiA, sehsoriosensitivomotriz, según que estén interesados 
los nervios que salen por, la Wéndidura esfenoidal: las dos ramas del motor ocular 
común, el patético y e$ ar, y los tres ramos del oftálmico (nasal, frontal y la- 


grimal), o todos éstos más el nervio óptico, que sale del cráneo por el agujero 
del mismo nombre. O A.] 


A cA 
NS Cuarto grupo. — Parálisis basales 


debe pensarse si la lesión que produce la parálisis de los músculos ocu- 


°. z 


Tam 


lares iada en la base del cráneo. Hay que tener en cuenta que en esta re- 
gión putgen desarrollarse gran número de procesos patológicos distintos. No ha- 
— Römer. Tratado de Oftalmología. 


NS) 
ES 
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remos más que recordar las fracturas de la base del cráneo, las diferentes formas 
de meningitis, los tumores, las afecciones periósticas de diferentes causas, ias 
alteraciones vasculares, etc. En las parálisis procedentes de la base del cráneo, 
deben recordarse los siguientes datos para el diagnóstico diferencial. Las fracturas 
producen, con frecuencia, parálisis basales de los músculos del ojo, y, de un modo 
particular, interesan el motor ocular externo, que puede ser fácilmente lesionado en 
su paso sobre la punta del peñasco. Sobre todo, sin embargo, hay que pensar 
en el origen basal de la parálisis, cuando sobrevienen, en sucesión rápida, después 
de las parálisis de los músculos del ojo, parálisis de otros nervios y, especialmente, 
trastornos del nervio óptico, del facial, del trigémino y del olfatorio. Hay un gran 
número de casos, en que es muy difícil rechazar la localización basal de la pará- 
lisis. Si no se ha resuelto el diagnóstico diferencial de las mismas, queda todavía 
por averiguar si la lesión radica en las núcleos de origen o en las raíces de los 


nervios. 


Quinto grupo. — Parálisis nucleares 


Abogan a favor de la localización nuclear de la lesión, las consideraciones si- 
guientes. 

En primer término, la existencia de la oftalmoplejía intrínseca. Si la pupila 
y el mecanismo de la acomodación están paralizados y puede excluirse la interven- 
ción de una causa periférica como la acción de la atropina, será probable que se 
trate de una afección nuclear. Si la oftalmoplejía intrínseca es unilateral, hay que 
pensar inmediatamente en la sífilis cerebroespinal. Esta parálisis puede constituir, 
durante largo tiempo, el único síntoma de la enfermedad. 

Si, por el contrario, la parálisis del esfínter de la pupila y del músculo de la 
acomodación afecta ambos ojos, debemos preguntarnos si la causa de los tras- 
tornos podría consistir en una intoxicación producida por carnes o embutidos ave- 
riados (botulismo). Si la parálisis afecta únicamente la acomodación, pero exten- 
diéndose a ambos ojos, hay que pensar, en primer término, en la intoxicación dif- 
térica. 

También aboga a favor del origen nuclear, la oftalmoplejía þilateral que invade 
todos los músculos extrínsecos del ojo, y deja intactos los 1 secos. Otro argu- 
mento a favor del origen nuclear es la aparición de parálisi las de los múscu- 
los del ojo en la arterioesclerosis muy acentuada. Generalr se trata entonces de 
pequeñas hemorragias que han destruído las células glionares. Finalmente, 
deberemos buscar la causa de la parálisis en una lesię a región nuclear cuando 
veamos que son invadidos, en primer término, los los intrínsecos, y que, tras 
ello, van siéndolo los extrínsecos, uno tras otro (DN manera sistemática y por 
un orden que se ajusta a los resultados de 1 xX omía y de las investigaciones 
experimentales. [En estos últimos años, 'd) bservado un motivo frecuente de 

13 


parálisis oculares nucleares, en la encefali gica, de las que nosotros nos he- 


es . 
mos ocupado en un trabajo. — M. A. 
Si, por el contrario, están paralizaWMs todas las ramas del motor ocular común, 
| de un lado, la lesión puede proceder liferentes sitios. Este nervio procede, en 


parte, de células situadas en el mism®ñado y, en parte, de células situadas en el 

lado opuesto. En la oftalmoplejí tal, la lesión puede estar] situada en la zona 

nuclear o puede estarlo en la ba, cráneo, y esto último puede suceder hasta en las 

parálisis de ramas RA tor ocular común. Hay casos en que la oftal- 
ga situada en la hendidura esfenoidal. 


moplejía total procede de 


Diagnós erencial de las ottalmoplejías nucleares 
Entendemos ba l nombre de oftalmoplejía un complejo sindrómico depen- 
diente de ung ción del encéfalo posterior o del medio (bulbo raquídeo, pro- 
tuberancia, 


y l acueducto de Sylvio, parte posterior del tercer ventrículo). Las 
oftalmoplejí Y den ser producidas por las causas mas distintas, y tienen un gran 
interés pff MY oftalmólogo, y el neurólogo. [La oftalmoplejía se suele definir di- 


ciendgs es la parálisis de dos o más nervios motooculares, a condición de que 
uno s sea el motor ocular común.— M. A.] 


as oftalmoplejlas, puede tratarse de parálisis bilaterales o unilaterales de 
músculos del globo del ojo. Si se encuentran paralizados todos los músculos, 
¡ce que hay una oftalmoplejía total, y si tan sólo lo están los músculos extrín- 
se le denomina oftalmoplejía extrínseca. Cuando, por el contrario, se hallan 
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| interesados los músculos intrínsecos. del ojo (esfínter y acomodador), se trata de 
| una oftalmoplejía intrínseca, bilateral o unilateral. 
| ; Muchas veces, puede haber grandes dificultades para decidir si la parálisis es 
de origen basal o de origen nuclear. 
En conjunto, pueden clasificarse las oftalmoplejías de origen nuclear en dos | 
grupos, las congénitas y las adquiridas. Esta primera distinción diagnósticodiferen- í 
cial podrá decidirse atendiendo a la anamnesis. 


. Oitalmoplejías 
a o A e 
I. Oftalmoplejía congénita IL. Oftalmoplejía adquirida 
A. Oftalmopleiía aguda y subaguda B. Oftalmoplejía crónica 
Por intoxi- Por infec- Por trauma- Como pade- En las afec- En la tabes En la enfer- 
cación. ción. tismo. cimiento ciones del y en la pa- medad de 
aislado. bulbo y del  rálisis ge- Basedow 
cerebro an- neral. y en la dia- 
terior. betes. 


I. Oftalmoplejía nuclear congénita 


En la oftalmoplejia nuclear congénita, existe generalmente ptosis y el cuadro 
de la oftalmoplejía extrínseca, con conservación de la inervación de los músculos 
intrínsecos del ojo. En esta afección, desem- 
peña un gran papel la herencia, porque, en 
muchos casos, se observan trastornos moto- 
res análogos en diferentes individuos de 
la misma familia. También sucede con fre- 
cuencia que la parálisis esté acompañada de 
otras anomalías congénitas del ojo, como el 
nistagmus, el epicantus, etc., o de defectos 
de conformación del resto del cuerpo. Son, 
en general, síntomas de la parálisis congé- 
nita la falta de diplopia y la deficiencia de la 
«desviación secundaria del ojo no paralizado, 
cuando se fija el ojo enfermo en un objeto. 

Bajo el concepto anatomopatológico, es- 
tas parálisis congénitas son producidas, en 
primera línea, por una aplasia de los núcleos 
respectivos. gd 280. — Oftalmoplejía en la primera 

Por lo demás, las oftalmoplejías congé- Gini Niño de ocho meses afecto de 
nitas se distinguen de las adquiridas, O Osis, que corrige, él mismo, levántándose 


cialmente porque constituyen un cuadro eparpaden 
nico estacionario y no son una fase pr 
O 


nitoria o un estado concomitante de afecciones del sistema nervioso central, 
como sucede muchas veces con EN moplejías adquiridas (fig. 231). 


O 


II. Oft lejías nucleares adquiridas 


. 

El gran grupo d NS talmoplejías adquiridas puede subdividirse en dos sec- 
ciones, las oftalmpl leas o subagudas, por una parte, y las crónicas o, ge- 
neralmente, cróntc ogresivas, por otra. Esta clasificación tiene la ventaja de que 
nos lleva de S directo a la etiología, porque en la oftalmoplejía crónica de- 

| bemos pensa algunas enfermedades, como la tabes, la parálisis general, la 


esclerosis múltiþle, las afecciones del bulbo, de la región nuclear o del cerebro 
anterior, la fermedad de Basedow y la diabetes. Si, por el contrario, se trata de 
una o pjejía aguda o subaguda, la causa consistirá en una intoxicación, en 


EQ fev*fón o en un traumatismo. 
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A) Ofítalmoplejías agudas y subagudas 


Estas oftalmoplejías pueden producirse : 

1.2 A consecuencia de una intoxicación: Alcohol, saturnismo cró- 
nico, botulismo (intoxicaciones producidas por carnes y embutidos ave- 
riados), por grasas alteradas, por la ingestión de ostras y de mariscos, 
etcétera. 

2.2 A consecuencia de una enfermedad infecciosa, como las paráli- 
sis bilaterales de la acomodación que sobrevienen a consecuencia de la 
difteria, la parálisis del motor ocular externo producida por la influenza, 
etcétera. 

3." A consecuencia de los traumatismos. 


B) Oitalmoplejías crónicas 


1. Oftalmoplejia crónica progresiva, que se presenta como un cua- 
dro clínico aislado.—Estas oftalmoplejías pueden aparecer y persistir sin 
otras complicaciones procedentes del sistema nervioso. Constituyen un 
síndrome raro. 

2. Oftalmoplejía crónica progresiva dependiente de una afección: 
de los núcleos bulbares y del cerebro anterior.—En estos casos, llamarán 
la atención la concomitancia de la oftalmoplejía crónica, con las manifes- 
taciones de una afección del bulbo o del cerebro anterior. 


3. Oftalmoplejía crónica dependiente de la tabes o de la parálisis 


general.—Con más frecuencia que las dos formas anteriores, se observa 
la oftalmoplejía crónica, como un indicio para sospeghar la existencia 
de otras enfermedades del sistema nervioso centraff$*q hasta podemos 
sentar como principio, que en la mayoría de los 
crónica progresiva, la paresia acompaña a otras 
y, sobre todo, a la tabes. Por lo tanto, hay qu 
termino, en esta última, cuando nos encor 
jia crónica progresiva, porque la experierk 


cciones del encéfalo 
esar siempre, en primer 


demuestra que, en más de 


las tres cuartas partes de los casos nados de cualquier otro tras- 
torno, la oftalmoplejía progresiva a en el curso de la tabes. Sigue 
luego la parálisis general asocias tabes (14 por 100 aproximada- 

eneral sola (7 por 100 aproximada- 


mente), y, finalmente, la pS 


mente). Este hecho es tanto mas%notable bajo el concepto diagnóstico 


cuanto que la oftalmoplejía de preceder, en años enteros, a la apari- 


ción de las manifestacionfsMábéticas o paralíticas. Estas formas de of- 
talmoplejía están E s de otros dos síntomas, la atrofia progre- 
siva del nervio ópticIy 

la a la luz [con i d de la contracción pupilar a la mirada de cerca : 
signo de AreyIk8g ertson. — M. A.] 


s Ue oftalmoplejía 


10s ante una oftalmople- 


abolición de la contracción refleja de la pupi- 


O 


es natural, debe cumplir en y 
4 
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120. Causas, pronóstico y tratamiento de las parálisis 
del globo del ojo 


Etiología 


Otro problema que debe resolverse es, como se comprende, la ave- 
riguación de la etiología de la parálisis del globo del ojo, en cada caso. 

Tan sólo muy contadas veces se consigue inferir con suficiente se- 
guridad, la causa de las parálisis oculares, en vista de las manifesta- 
ciones presentadas por el globo ocular. De ordinario, es indispensable 
someter el organismo a un examen total, basado en nuestros conocimien- 
tos de Patología interna y, especialmente, de Neurología. Las causas de 
mayor importancia son las afecciones reumáticas, las intoxicaciones, 
las enfermedades infecciosas y sobre todo la sífilis, muchas otras enfer- 
medades del sistema nervioso central y la arterioesclerosis. 


Pronóstico 


En primer término, fácilmente se comprende que el pronóstico de 
una parálisis de los músculos del globo ocular podrá variar, en cada caso 
particular, según la localización de la' parálisis y la extensión, grave- 
dad y naturaleza de la enfermedad. En general, puede decirse que el 
pronóstico de las parálisis reumáticas, así como el de las parálisis produ- 
cidas por las intoxicaciones ligeras o por las infecciones, e SH orable 
También suelen desaparecer, de un modo más o menos přeto, las 
parálisis producidas por hemorragias ligeras en la zo uclear. Las 
parálisis tabéticas son fugaces, y ¡pueden desaparecer amente pero 
más tarde se reproducen y se hacen permanentes. O minación de las 
paresias sifilíticas, generalmente, no puede prede de antemano. Al- 
gunas veces, desaparecen rápidamente bajo ción del tratamiento 
específico, pero, en muchos otros casos, e támiento carece de efi- 


Cacla. K 
N © 


En las parálisis oculares de Oy sifilítico, el tratamiento, como 
rmiíno, una indicación causal ; de 
modo que consistirá en la ada ación de mercurio y de yodo, asocia- 
dos al salvarsán. En las is reumáticas, se prescriben la aspirina, 
las curas diaforéticas, log bhños calientes, etc. En la arterioesclerosis, 
el tratamiento debe aju arsé a los principios propios de esta afección. 
Además del tratan causal general, disponemos del tratamiento 
sintomático local. 


En primerstáiWño, pueden emplearse, en estos casos, las corrientes 
galvánicas q Y Se aplican el cátodo en la nuca y el ánodo en los 
párpados o e sien. De momento, la acción de este agente es favorable 


en muchagkasos, pero los éxitos permanentes son poco marcados. 
NOY os casos de parálisis de los músculos del ojo, puede utili- 
o ecurso auxiliar. Es sabido que el síntoma más molesto es la 


, AČ 
V 
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diplopia. Con frecuencia el enfermo mismo suprime estas molestias, 


guiñando el ojo cuando es conveniente. Siguiendo esta misma idea, se 
suele recomendar la oclusión del ojo con un casquete protector o por 


medio de un cristal deslustrado. Generalmente, se aplican estos medios 
al ojo paralizado. [También se emplean cristales deslustrados en la 


mitad, correspondiente al músculo paralizado. — M. A.] Unicamente 


en casos muy limitados, se emplean cristales prismáticos. 
Tan sólo cuando la enfermedad ha llegado al término final de su 


Figs. 281 y 282. — Caso de parálisis antigua del recto externo con ada secundaria, que fué 
operado 


evolución, y queda un estrabismo paralítico ace Qio, después de meses 


enteros de tratamiento, podemos ci LO l apéutica operatoria, en 
los casos apropiados. También está ind a operación cuando po- 
demos apreciar que la desviación del oj Oro a consecuencia 
de la contractura secundaria de Q ulos antagonistas. Entonces, 
se practica el avanzamiento del mú paralizado, y hasta se la puede 
combinar con la tenotomía del EW sano, en los casos en que la con- 


tractura secundaria de este LO) músculo es excesivamente pronun- 
ciada. Sobre todo, ofrece unaserán responsabilidad el tratamiento ope- 
ratorio en la parálisis de u ee 
pensar, en este caso, n y en el avanzamiento del antagonista, sino 
también en la tenotogWN músculo recto del ojo opuesto que obra en 
igual sentido. Por lo, si está paralizado el oblicuo superior del 
ojo izquierdo, dm! que el ojo está desviado hacia arriba y adentro, 
y su polo superi tá inclinado hacia la izquierda, puede practicarse la 
tenotomía KN eo O inferior del ojo derecho, con lo que su inserción se 
establecerá acia atrás que en condiciones normales (figs. 281 y 282). 
la línea visual del ojo derecho se desvía igualmente un 
arriba. A la vez, se puede lograr con ello una disminución 
vergencia, y! los meridianos correspondientes vuelven a colo- 
de vergencia uno a otro, porque, cuando se debilita la acción de 
músculo que inclina el meridiano vertical del ojo derecho hacia afuera, 
D olo superior de este ojo quedará inclinado hacia la izquierda, como 


o está el polo superior del ojo paralizado. 


sculo oblicuo. Algunas veces habrá que 
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En las parálisis complicadas, las intervenciones terapéuticas están 
contraindicadas. 


121. Ptosis (parálisis del músculo elevador del párpado superior) 


Bajo el nombre de ptosis, se designa la caída del párpado superior 
a consecuencia de una parálisis del 
músculo elevador del mismo. Este 
músculo recibe su inervación del motor 
ocular común. Su parálisis puede cons- 
tituir un hecho aislado, o estar acompa- 
ñada de la de otros músculos del globo 
del ojo, y puede depender de varias 
causas. i 


Hay que empezar por decir que la caída 
del. párpado superior no es producida forzo- 
samente por una parálisis del músculo eleva- 
dor. Así, debe recordarse el tracoma, en el 
que el engrosamiento de la conjuntiva aumenta 
el peso del párpado, y ocasiona una especie 
de ptosis. Por lo tanto, para el diagnóstico de 
la parálisis del elevador del párpado superior, 
es preciso poder excluir, en primer término, las 
alteraciones de este género. También debemos 
cerciorarnos de que el ptosis no es producido 
por la parálisis de otro nervio. Así, puede exis- 
tir un grado moderado de ptosis en la parálisis 
de las fibras óculopupilares del simpático (sin- 
drome de Horner). 


Diagnóstico diferencial 


Parálisis funcional P 


Ptosis congénito AN Ptosis adquirido 


1. Intoxicaciones y enfermeda- 
des infecciosas. 
2. Lesiones traumáticas. 


© 3. Sífilis. 
4. Otras enfermedades del sis- 
Qy tema nervioso central: 
NS Ptosis bilateral aislado. 

AN Ptosis en la oftalmoplejía cróni- 
ca progresiva, pero aislada. 

Ptosis en la tabes. 
Ptosis en la parálisis progresiva. 
Ptosis en la esclerosis múltiple. 


+ 
1. La primer Stión que se suscita es la de si se trata de un 
ptosis funcional un ptosis organico. 


orma de ptosis seudoparalítico o de ptosis espástico 
la porción palpebral del músculo orbicular) en el his- 


El ptosisefiicional puede observarse en forma de ptosis flácido, 
pero tambié ON 

(contracció N 

terismo. 


IND egunda cuestión estriba en averiguar si se trata de un 
ptos congenito o de un ptosis adquirido. 
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Ptosis congénito 


CUADRO CLÍNICO. — El ptosis congénito generalmente es bilateral e 
incompleto. La fisonomía tiene una expresión soñolienta especial. Si la 
parálisis es puramente parcial y los párpados no descienden más que 
en una escasa extensión, la función visual no experimenta dificultad al- 
guna, como ya se comprende, pero este síntoma puede presentar otros 
grados variadísimos. La forma congénita del ptosis puede ser también 
unilateral. Si su grado 
es muy acentuado, el 
párpado superior des- 
ciende como un velo 
flácido, y cubre com- 
pletamente la pupila, 
cuando se dirige la mi- 
rada directamente hacia 
adelante, como de ordi- 
nario. Si el enfermo in- 
tenta levantar los ojos, 
puede lograrlo en una 


; ELIN escasa medida, gracias 
Fig. 284. — Forma grave Fig. 285. — Forma ligera al auxilio de una con- 
Ptosis congénita del lado derecho tracción supletoria del 

músculo frontal. En 

este caso, la elevación de la ceja atrae la piel párpado supe- 
rior hacia arriba, y produce cierta ampliación de la didura palpebral, 


con lo que queda un intervalo más extenso RCA) rde inferior de la 
ceja y el borde orbitario. A la vez, el pliegue ubrimiento del pár- 
pado, que se forma claramente, en el ojo nora} encima del surco' órbi- 
topalpebral, se borra más o menos. En el gilio)én que el músculo frontal 


se contrae, aparecen pliegues cutáneos pa*qdelos y convexos hacia arriba, 
que son manifestaciones de la cont de este músculo. La ampli- 
tud de la frente, en dirección verti liSminuye a consecuencia de la 


desviación de las cejas hacia arri y de la formación de estos pliegues 
en la piel. A la vez, las cejas se) ían un tanto hacia afuera, a conse- 
cuencia de la acción del músculo frontal, de modo que sus extremidades 
nasales se apartan ligerar una de otra. Esta acción supletoria del 
músculo frontal tiene u o tanto menos pronunciado para la aber- 
tura palpebral, cuan le% es la extensión de la piel del párpado su- 
perior en dirección al. Si el enfermo quiere lograr que la luz pe- 
netre en su ojo Ørsta pequeña dilatación de la hendidura palpebral, 
es preciso que Li cabeza hacia atrás. Esta contracción continuada 
del músculo tal produce una expresión especial de la cara, que nos 
da a conoc Cilmente, junto con el descenso mismo del párpado su- 
perior, 1 encia del ptosis. Es un hecho interesante que estas con- 
traccio upletorias, que tienen «una significación teleológica, no se 
desa más que de una manera gradual, a medida que va perfeccio- 
ná nN la inteligencia en el niño afecto de ptosis congénito. Así, du- 
ahte los primeros meses de la vida, el niño apenas abre los ojos y tan 
NO poco a poco va apareciendo la intervención del músculo frontal. 
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En muchos casos, los ojos presentan otras anomalías de su movilidad, además 
ptosis del congénito. Es muy frecuente, al mismo tiempo, la dificultad de los movi- 
mientos del ojo hacia arriba. Esto se explica, en parte, por el hecho de que estos 
individuos no han ejercitado dicho movimiento, precisamente a consecuencia del 
ptosis. También se ha observado que el recto superior 
tiene una potencia menor, porque algunas veces, se 
inserta en un punto situado más hacia atrás que de 
ordinario. En ocasiones, el ptosis congénito está acom- 
pañado de anomalías de la movilidad de otros múscu- 
los oculares. Así, los restantes músculos extrínsecos 
inervados por el motor ocular común pueden tener 
una acción deficiente ; como igualmente los inervados 
por el 4.” y el 6.*; es decir, todos los extrínsecos del 
globo del ojo. En cambio, la acomodación y los mo- 
vimientos pupilares se encuentran siempre en estado | 
normal en el ptosis congénito. No pocas veces, se | 
observa el estrabismo o la disminución de la agudeza 
visual, a consecuencia de la ambliopia congénita, de 
las anomalías de la refracción o del nistagmus. Tam- 
bién son frecuentes las anomalías de conformación 
de otras regiones del cuerpo o los defectos psíquicos, 
y, en estos casos, el ptosis congénito suele ser bila- 
teral. Ofrece una frecuencia especial el epicantus, bajo 
cuyo nombre se entiende un pliegue cutáneo que sobre- 
sale en el ángulo interno de cada ojo, a uno y otro 
lado de la base de la nariz. 

El ptosis congénito puede presentarse en un in- 
dividuo aislado de una familia, o puede heredarse, de 
un modo más o menos general, a través de varias 
generaciones (fig. 287). P recisamente esta forma hereditaria es la que, las más de las 
veces, está acompañada de otros defectos de la movilidad de los músculos extrínsecos 
del globo del ojo. 


Fig. 286. — Ptosis congénita bila- 
teral. 


R Fig. 287. — Familia con ptosis congénito 


` ocasiones, se suelen observar casos de ptosis congénito unilate- 
ral, A O) do superior es imposible de moverse, por más esfuerzos que haga 
el s Sy, en cambio, este párpado completamente paralítico, se levanta desme- 


mó y se entregó a la 
muerte por mil 
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suradamente (contrastando con el del otro lado, que no experimenta cambio alguno), 
cuando la boca se abre: al comer, hablar, reir, etc.; o cuando se efectúan movi- 
mientos de lateralidad de la mandíbula inferior. A este fenómeno se le conoce con el 
nombre de síndrome de Marcus Gunn, y no es otra cosa que una substitución fun- 
cional del ramo del elevador (dependiente del III par), por la porción motora del tri- 
gémino o nervio masticador. La oftalmología en lengua española, ha contribuído 
a la divulgación de la afección, habiendo publicado casos los ilustres oculistas doc- 
tor Menacho (de Barcelona), v Dr. Demaría (de Buenos Aires). Nosotros hemos 
publicado en 1919, uno muy expresivo con las respectivas fotografías. — M. A.] 
No hay que decir que la etiología del ptosis congénito es muv variada. 


> 


Figs. 288 y 289. — Ptosis congénito del lado derecho; mejoría después de la operación de Hess 
TRATAMIENTO. — No podemos substituir, en mogę alguno, la ac- 
ción fisiológica de un músculo, y, por lo mismo, el mñento del ptosis | 


es incompleto 
El uso de unos anteojos especiales po un tanto el pár- 
pado caído, pero frecuentemente no rada nada con este medio. 
ara el tratamiento operatorio del PRWig, se han idrado muchos 
métodos, que obedecen a los más diferggtkspúntos de vista. Uno de estos 
principios consiste en aumentar la adció) ael músculo elevador del pár- 
pado, debilitado ciertamente, peg completamente paralizado, por | 
medio. del avanzamiento del D o bien en aumentarla por medio 
i 

l 


del acortamiento del R, y dMúsculo. En otras operaciones se in- 
tenta substituir la acción (2) músculo paralizado, por la de otros 


se afeita la ceja, y se EN A NS incisión que recorre toda la longitud de la ceja, en el 
trayecto preciso de da. Se despega la piel de todo el párpado superior con el 
bisturí, hasta ETO al borde del párpado. Con ello, hemos obtenido dos super- 
ficies cruentas supe tas, y podemos hacer deslizar la piel del párpado superior. 
Se arman dos 28 con un solo hilo, y se las clava, próximamente a 5 ó 6 milímetros 
del borde libre ipado, de delante hacia atrás, haciéndolas salir a unos 2 cen- 
tímetros por na de la ceja. Si se tira entonces de los hilos, la piel del párpado 
se desliza su cara profunda de tal modo, que se imita el pliegue de recubri- 
mient OO rpado normal. Los hilos se anudan sobre un rodillo de gasa o sobre 

cristal. El excelente resultado de esta operación se explica teniendo en 
cuent ĝue el párpado superior se mantiene en su nueva posición de una manera 
sóllla gracias a la adherencia de las superficies cruentas, que lo que sucedería con 


ple colocación de puntos de sutura. A esto se añade la unión que se establece 
l músculo frontal, gracias a los haces de tejido cicatricial que se desarrollan 
O 


largo de los hilos. Otra ventaja de la operación consiste en que puede regularse 
. go 
N 


músculos. 
En la operación del N QI: a por Hess, se desinfecta la piel escrupulosamente, 
| 
) 
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secundariamente su efecto, durante los primeros días, apretando o aflojando los 
hilos. Durante el tiempo en que la herida está cubierta por el vendaje, debe prote- 
gerse cuidadosamente la córnea con una pomada (figs. 288-291). : 

[Como se ve, en la operación de Hess, se busca la suplencia del músculo frontal, 
merced a los tractus cicatriciales profundos creados por la sutura y es muy de reco- 
mendar. — M. A.] : BEN : 

[En otras operaciones, como la de Motais, se busca la substitución funcional 
del músculo elevador del párpado superior, en vez de por el músculo frontal, por el 
músculo recto superior; concepción que tiene la ventaja de que ambos músculos 
están inervados por el mismo ramo nervioso, hijo del III par; y, además, de que 


Fig. 290. — Operación del ptosis por el Fig. 191.—Operación del ptosis ¿pok el 
procedimiento de Hess procedimiento de Hess. Después la 
cicatrización 


la elevación palpebral que se obtiene, es de un modo fisiológj Q) decir, hacia 
arriba y atrás, a la manera de persiana, y no directamente hkcW “arriba, al modo 
de telón, como en los procedimientos en que se busca la O itución funcional a 
expensas del músculo frontal. Además, el resultado esté ideal. Sin embargo, 
tiene el pequeño inconveniente que durante el sueño, en globo ocular se dirige 
hacia arriba y afuera, el párpado tiende a cotos aÇ Ye os peligros consiguientes. 


La operación de Motais consiste, en obtener u glieta tendinosa sacada de 


la parte central del tendón del recto superior y «fe inj8ftarla en el: párpado superior, 
por delante del cartílago tarso, entre éste y el pawdyulo orbicular y en sitio bastante 
inferior y, por tanto, próximo al borde ciliar. ofesor Márquez, la ha modificado 
en el sentido de obtener la lengieta en cueetjón, no del centro del tendón del recto 
superior, sino de su mitad interna. Nosot mos practicado dos veces la operación 
de Motais, con la modificación del pr r Márquez, y el resultado obtenido ha 
sido muy satisfactorio. — M. A.] 


WV 


sis adquirido 


El ptosis adqui puede ser debido a varias causas : 

E Puede MON se en las enfermedades infecciosas agudas y en 
las imtoxicacione coholismo, botulismo), de un modo raro en las 
primeras y c ina mayor frecuencia en las segundas. 

NO E S traumáticas.— Lesiones del músculo elevador del pár- 
pado supe ¡IN de las ramas nerviosas intraorbitarias que se distribuyen 
en él, pesdgcidas por las contusiones, por las heridas por punción o por 
arma ugo (figs. 292 y 293) 'y por las hemorragias intraorbitarias ; 
lesidpesYdel motor ocular común en las fracturas de la base del cráneo, 


, AČ 
O 


536 RÓMER 


| que pasan por el seno cavernoso o por el peñasco; lesiones craneales 
| con hemorragias y focos de reblandecimiento en la región de los núcleos 
de los nervios motores del ojo, o con focos de reblandecimiento de la 


Ez! 
n 


Fig. 292. — Ptosis consecutivo a un . 293. — Ptosis producido por 
absceso del párpado una herida de cuchillo 


corteza cerebral que interesan el centro cortical del músculo elevador del 
párpado. 

3. Sífilis. —- La sífilis es la enfermedad que produce con más fre- 
cuencia las afecciones aisladas del motor ocular común (figs. 294 y 295), 


Fig. 295. — Meningitis gomosa basal 


Fig. 294. —Ptosis d la izquierdo 
en la parálisis com del motor 


ocular común O sifilis cerebral 
+ 


dis) én la tarsitis sifilítica del párpado. Otras lesiones son la 


como su 

periostj omosa, que, cuando está situada en la profundidad del em- 

bu tario, interesa todos los nervios del ojo, y los procesos gomo- 
, , y ] > 


os XMa hendidura esfenoidal. También puede observarse la meningitis 
Amosa basal, que es la forma más frecuente de la sífilis cerebral, y en 

ue aparecen con frecuencia manifestaciones paralíticas de los nervios 
O raneales (entre ellos el motor ocular común y el óptico) en medio de sín- 
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tomas cerebrales generales, de debilidad de la memoria y de trastor- 
nos de la conciencia. También se observan alteraciones sifilíticas de las- 
raíces y de la.zona nuclear del motor ocular común. Sin embargo, tan 
sólo puede admitirse el origen nuclear de un ptosis, acompañado de 
alteraciones de otras ramas del motor ocular común, cuando, al prin- 
cipio, los músculos intrínsecos del ojo son respetados y los músculos 
inervados por el motor ocular común son invadidos de una manera gra- 
dual y sucesiva, las parálisis son bilaterales y la orina contiene azúcar. 
En cambio, constituyen argumentos contra la parálisis nuclear, la exis- 
tencia de parálisis unilaterales o bilaterales de las extremidades (lesiones. 
del pedúnculo cerebral) y de alteraciones del nervio óptico. En nin- 
guna afección es tan frecuente la parálisis bilateral del motor ocular 
común, como en la sífilis. 

4. Hay todavía otras enfermedades del sistema nervioso central 
que pueden producir el ptosis : 

a) Ptosis bilateral aislado en los individuos sanos (fenómeno poco- 
frecuente). 

b) Oftalmoplejía externa de forma crónica progresiva, pero que 
permanece aislada y que se inicia en la primera infancia. 

c) En la tabes, el músculo elevador del párpado superior se inte- 
resa de un modo especial, entre los restantes músculos extrínsecos del 
globo del ojo. 

d) Parálisis progresiva, en la que el ptosis es mucho más raro. 

e) Esclerosis múltiple; se observa el ptosis en 10 por 100 aproxi-- 


madamente de los casos de esta enfermedad. 

f) Hemorragia cerebral, en la que se observa el ps por 
100 de los casos, aproximadamente. SN 

g) Absceso cerebral, especialmente del lóbulo temféyal. 

h) Meningitis; sólo se observa el ptosis de un frecuente en 


la meningitis tuberculosa. 
1) Tumores encefálicos de la región de los af: del motor ocu- 
lar común, pero también en otros tumores, a 2 encia de una acción 


a distancia. 


122. Parálisis de la A onsecutiva a la difteria 


Cuando un niño que se enc Den la edad escolar se queja de que 
no puede leer bien, y el mAN verigua que, algún tiempo antes, ha 
padecido una inflamación_d garganta, debe pensar en la posibilidad 
de una paresia de la acgmoġłfCión debida a la difteria. Se trata de una 
oftalmoplejía intrínseca ateral, que aparece en 10 por 100 de los casos 
de difteria, y no seel serva más que en la infección debida al bacilo 
diftérico verdadero unca después de la angina estreptocócica. Pro- 
bablemente es a una lesión de las células ganglionares del nú- 
cleo que SS músculo de la acomodación, y esta lesión sería debida 
a una TAY ca específica. 

Constituye, en primer término, un hecho característico el de que, 
en la mexpría de los casos, las parálisis aparecen en el período de con- 
valec por término medio, unas tres o cuatro semanas después 
delAerincipio de la infección. El niño muchas veces no se da cuenta de 
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que lee y escribe con más dificultad que antes, hasta que vuelve a 
la escuela. 

En segundo término, son hechos característicos de esta afección, 
el carácter bilateral de la parálisis de la acomodación y la intensidad 
igual que reviste en ambos ojos. 

El tercer carácter distintivo consiste en la integridad que presenta el 
esfínter de la pupila, en la mayoría de los casos. Sólo pocas veces las pu- 
pilas reaccionan a la luz de un modo perezoso o están completamente 
paralizadas. 

También suele observarse, como un carácter distintivo, que las pa- 
rálisis no aparecen de una manera brusca, sino que se desarrollan pro- / 
gresivamente, y que tan sólo alcanzan su mayor grado al cabo de algu- 
nos días, y aun entonces no constituyen parálisis completas del músculo 


ciliar. 


La intensidad de los trastornos depende, naturalmente, del grado de la pará- 
lisis y, en un grado no escaso, de la conformación óptica del ojo. Los niños afectos 
de hipermetropía, que son los más numerosos y que tienen que ejecutar una acomo- 
dación más enérgica, notan, naturalmente, antes que los restantes, la disminución 
del poder de acomodación, al paso que los niños miopes apenas se dan cuenta de 
la parálisis de la misma, si reviste un grado poco pronunciado. 

Merece notarse que la parálisis de la acomodación puede aparecer hasta des- 
pués de una infección diftérica completamente ligera, que, a veces, ha pasado in- 
advertida, y, en ocasiones, es precisamente la aparición de esta parálisis lo que 
demuestra que el niño ha sufrido una infección de aquella naturaleza. 

Finalmente, para completar la descripción del cuadro clínico, debemos recor- 
dar que, en una proporción relativamente grande de estos casos, se observa un 
timbre nasal de la voz, debido a una parálisis del velo del paladar. 

Son menos frecuentes las parálisis de otros múscuios KS y las manifesta- 


ciones átáxicas. 

El curso de esta enfermedad es siempre ¿Qe y termina es- 
pontáneamente por la curación en unas poca ñanas, de modo que, 
en realidad, no hay necesidad de tratamie uno. Tan sólo cuando 
el niño está en la precisión absoluta de NO) a los trabajos escolares, 
se prescriben, durante algún tiempo, So: nteojos convexos adecuados 
para facilitarle aquellos trabajos. ulo ciliar está íntegro en sí 
mismo, de modo que esta Aer Apontánea está acompañada del 

e 


restablecimiento de la inervació rada. 

Bajo el concepto diagnósti ferencial, hay que pensar en la po- 
sibilidad de que se trate de identes del botulismo però, en ellos, la 
pupila está paralizada y di a. 


NS) 
123. (e recidivante del motor ocular común 


Bajo esta Oe se entiende un estado morboso en que el enfermo está 
afectado, desta% juventud, de ataques parecidos a la hemicránea con cefalalgia y 
vómitos, qu recen con intervalos mayores o menores y que van seguidos de 
estados RAN cos de los músculos inervados por el motor ocular común. Esta 


oftal a” está evidentemente relacionada coni la hemicránea. 
empre se interesa un solo ojo, que suele ser el mismo en todos los ata- 
ques. eden distinguirse tres períodos: el de dolor, el de parálisis propiamente 


I idha y el de intervalo entre los ataques. y 

Es un hecho interesante que la parálisis ofrece diferencias en la forma con 
| No: desaparece en los diferentes músculos inervados por el nervio motor ocular 
| Ò tomún. La oftalmoplejía interna es la que tarda más en desaparecer. 
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Una vez ha terminado el período de la parálisis, la enfermedad pasa al inter- 

valo entre dos ataques, en el cual puede producirse una estado completamente nor- 

j mal, sin vestigio alguno de parálisis. En otros enfermos, por el contrario, tan 
sólo los primeros ataques revisten una forma tan benigna, y, cuanto mayor es el 
número de ellos, que se han ido sucediendo, tanto mayor es la facilidad con que 
quedan estados paralíticos en el territorio del motor ocular común, y estos estados 


revisten una intensidad mayor en el ataque siguiente. En la mayoría de los casos, 
los ataques se reproducen con intervalos de algunas semanas, pero también pueden 
transcurrir meses enteros, antes de que se produzca un ataque nuevo. 

La causa y la naturaleza verdaderas de esta enfermedad son todavía obscuras. 
Hay cierta relación entre la parálisis recidivante del motor ocular común y la hemi- 
cránea, pero, a la vez, hay, en este cuadro clínico, fenómenos que no pueden conexio- 
narse más que con dificultad con el concepto de la hemicránea (1). 


124. Parálisis del simpático 


Forma y amplitud de la hendidura palpebral en condiciones fisiológicas 
Síntomas óculopupilares en la parálisis del simpático 


En el hombre, la hendidura palpebral tiene una forma que puede compararse 
con la de una almendra, en contraposición a la forma redonda que presenta en muchos 
animales. Esta disposición transversal permite que el hombre pueda mover los 
ojos en dirección horizontal, en un arco muy extenso, sin que la córnea salga de la 
hendidura. La longitud de la hendidura palpebral, desde un ángulo al otro, llega 
aproximadamente a 30 milímetros en el adulto, y su altura, en su porción más ancha 
y estando los párpados abiertos en un grado normal, llega próximamente a 11-14 mi- 
límetros. En el niño, esta hendidura está más abierta que en el adulto. Esto depende 
de que, en el primero, el diámetro longitudinal de la hendidura palpebral ęs mucho 
menor que en el adulto, al paso que su diámetro vertical es próximamen mismo. 
El tamaño aparente del ojo en los niños depende, además, de que, ge ménte, no 
se ve en la hendidura palpebral más que una porción escasa de la escl% , de modo 
que casi toda ella está ocupada tan sólo por la córnea. En el ojo l, el párpado 
superior cubre ordinariamente el segmento más alto de la córffBy, dal paso que el : 
borde del párpado inferior corresponde al límite inferior de asma. Según que 
abramos ampliamente los ojos o que los cerremos, los pi s ocupan dos posi- 
ciones extremas, entre las que caben todas las transicio sibles en el grado de 
la abertura de la hendidura palpebral. 

En esta movilidad de los párpados, interviene, ider término, la actividad 
del músculo elevador del párpado superior y del «fpicWef. El primero está inervado 
por el motor ocular común, y el segundo por el ial. Además, están los músculos 
de fibra lisa inervados por ramas del simpátic decir, el músculo palpebral su- 
perior y el inferior y el músculo orbitario Ey er. El músculo palpebral superior 


constituye la capa media de la aponeurosi músculo elevador, y se inserta en el 
borde superior del tarso. Las fibras mus 


del músculo palpebral inferior pasan 
por la porción media del párpado, y v rde inferior del tarso. 

La amplitud de la hendidura QS | "depende de varias circunstancias : 

1.2 En primer término, del e ba musculatura palpebral en comparación 

` del peso del párpado. El ant o entre el músculo elevador y el orbicular, y 
sobre todo el tono del pri éciden la amplitud que la hendidura palpebral 
ofrece de ordinario. En los estad de fatiga y durante el sueño, el tono del músculo 
elevador cede, y el PARO») desciende por delante del ojo en virtud de su pro- 
pio peso. 

2.2 La amplitud (e Y*hendidura palpebral depende también de las uniones apo- 
neuróticas que exis fire los músculos y la base de la órbita. Estas uniones apo- 
neuróticas impic eel ojo se retraiga hacia el interior de la Órbita bajo la acción 
de los cuatro s rectos. En oposición a estos músculos, los dos oblicuos tien- 
den a hacer s el ojo de la órbita. Por este motivo, la hendidura palpebral se 


i (1) [El ese documentarse acerca de la parálisis recidivante del motor ocułar común, o jaqueca 
oftalmopRkj de consultar nuestros trabajos sobre el particular, publicados en la Revista Cubana 
de Oftalmdiggd, Enero-Marzo de 1921, pág. 47; y en los Archivos de Oftalmología Hispano-Americanos, 
Junio 192% pág. 316.— M. A.] 
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agranda un tanto, cuando se practica la tenotomía de uno de los músculos rectos, 
porque el globo del ojo es entonces atraído en un grado más pronunciado hacia los 
párpados. En sentido inverso, se produce, a veces, un estrechamiento de la hen- 
didura palpebral, después del avanzamiento de uno de los tendones de los músculos 
rectos. i 

3.2 Influye también en gran manera en la amplitud de la hendidura palpebral, 
la mayor o menor repleción de la órbita. Recordaremos la exoftalmía de la enferme- 
dad de Basedow, producida por la relajación y la repleción de los vasos orbitarios, 
los tumores retrobulbares y las infiltraciones inflamatorias de la órbita; casos en 
todos los cuales el globo ocular es empujado hacia la hendidura palpebral y ésta 
se agranda. Parece dudoso, en cambio, que el estado espasmódico del músculo 
orbitario pueda producir una dilatación notable de esta hendidura. Este músculo, 
inervado por el simpático, está situado, en el hombre, en la parte media de la mem- 
brana fibrosa o ligamento ancho de la órbita. Es muy problemático que la contrac- 
ción de estas escasas fibras sea capaz de empujar hacia adelante el contenido or- 
bitario. 

4. También influyen mucho en la forma de la hendidura palpebral las dimen- 
siones del globo ocular. Basta recordar, a este propósito, la miopia muy acentuada, 
en la que los globos oculares avanzan entre los bordes de los párpados, a conse- 
cuencia de su forma ovoidea y de la considerable longitud de su eje ánteroposterior, 
por lo que se les da el nombre de «ojos saltones». 

5.2 La amplitud de la hendidura palpebral está bajo la influencia de una por- 
ción de acciones reflejas. Así, cerramos los ojos cuando: estamos deslumbrados, y 
la amplitud de la hendidura palpebral varía continuamente bajo la acción de las afec- 
ciones psíquicas. Se dilata cuando el individuo es presa del espanto o del asombro, 
y, por el contrario, contraemos las cejas y estrechamos la hendidura palpebral, cuando 
estamos dominados por la ira o por el odio. 

6.2 La dependencia en que se encuentra la amplitud de la hendidura palpebral 
relativamente a los estímulos sensitivos, nos lleva al campo de la Patología. Cuando 
un cuerpo extraño irrita la conjuntiva y en las inflamaciones de la córnea, cerra- 
mos el ojo con fuerza. Apenas hay necesidad de recordar que las adherencias entre 
los dos párpados (anquilobléfaron) y la adherencia cicatricial dq la conjuntiva pal- 
pebral con la bulbar (simbléfaron) disminuyen de un moc AS tuado la amplitud 
de la hendidura palpebral. Hasta pueden observarse N e blefarofimosis con- 
génito. Merece llamar la atención el hecho de que, despué á muerte, la hendidura 
palpebral queda medio abierta, en la mayoría de los &7 a pesar de que debería 
creerse que, una vez relajados el músculo elevador rbicular, se produjera un 
ptosis completo. Durante la vida, la hendidura PEO disminuye considerablemente 
de amplitud, a consecuencia de la parálisis del mufS elevador del párpado superior. 


Síntomas trapos e) parálisis del simpático 


(Sivor 


El fenómeno que llar atención sobre los síntomas óculopupila- 
res de la parálisis del y ico, es el estrechamiento de la hendidura 
palpebral. El párpa erior desciende, en el ojo enfermo, en un 
grado algo mayor C n el sano, 'y cubre la córnea hasta el borde su- 
perior de la E E fa piel del párpado, sin embargo, no está flácida y 
recorrida por pęgtes, sino más bien atraída hacia la córnea. El pár- 
parte, conserva alguna movilidad. El estrechamiento 
£ palpebral no es producida, en este caso, por el solo des- 
pado superior, sino también por una elevación del inferior. 
En 4 lisis reciente del simpático, la mitad de la cara está más 
roA iliente que la opuesta. A todo ello se añade un síntoma pupilar 
imptante, constituído por el estrechamiento de la pupila, que, por lo 
más, conserva su reacción a la luz. 


E HORNER) (1) 


pado, por «o 
de la hengi 


(1) [En las obras francesas se le denomina de Claudio Bernard-Horner. — M. A.] 
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La hendidura palpebral es algo más estrecha que en el lado sano, porque el 

músculo palpebral superior, inervado por el simpático, está paralizado, y el tono 

¡ del orbicular, que se mantiene íntegro, adquiere una acción predominante. A esto 
se añade que el párpado superior desciende un tanto bajo la acción de su peso, y, 
por otra parte, el globo del ojo se hunde un tanto en la órbita, a consecuencia de la 
parálisis del músculo orbitario, de Miiller. En el párpado inferior, falta la acción 
del músculo palpebral inferior, por lo cual este párpado obedece al tono del orbicular, 
que no tiene ahora que combatir acción antagonista alguna, y, a consecuencia de 
esto, asciende un tanto. 

La contracción de la pupila es debida a que, a consecuencia de la supresión de la 
acción dilatadora, dependiente del simpático, el esfínter de la pupila, que está bajo 
la dependencia del motor ocular común, adquiere una acción predominante por la 
acción de su tono. Esta diferencia entre las dos pupilas es manifiesta, sobre todo, 
cuando se examina al enfermo con una iluminación escasa. La pupila del ojo para- 
lizado no se dilata con tanta rapidez como la del ojo sano, cuando se la priva de la 
luz. [Además, esta pupila no se dilata bajo la acción de la cocaína. — M. A. 

La rubicundez de la piel de la cara se explica sin dificultad, por la parálisis 
del simpático. Sin embargo, este síntoma no se produce más que en las parálisis 


recientes, porque, más tarde, esta mitad de la cara se vuelve pálida y desaparece 
en ella la secreción sudoral. 


ETIOLOGÍA. — Las causas de la parálisis del simpático son los tu- 
mores de las regiones laterales del cuello o de la parte alta del tórax, el 
aumento de volumen del cuerpo tiroides el aneurisma de la carótida 
interna, los tumores del mediastino posterior, las lesiones traumáticas 


que han interesado el plexo braquial (parálisis de Klumpke) y las afec- 
ciones cerebroespinales (siringomielia). 


125. Parálisis del facial 


O 


Síntomas oculares © 


En la parálisis facial unilateral, la mitad 
diente al lado paralizado está lisa, y, en ella, no 
características, porque el músculo frontal e 

lado sano está, unas veces, más alta, y , más baja, que la del 
lado enfermo, según que esta última sea kida hacia abajo por el tono 
del-orbicular, si éste permanece íntegro acia arriba por la contrac- 
ción del frontal. 


El síntoma más importante, si bitico, es la dilatación de la hen- 
didura palpebral, estado que recj O nombre de lagoftalmía. El borde 
del párpado inferior está se Le :l borde de la córnea por una dis- 
tancia de algunos milímetro, 


rente correspon- 
oducen las arrugas 
alizado. La ceja del 


Esta lagoftalmía se procep el modo siguiente. Una vez paralizado el músculo 
orbicular, tan sólo el peso dei*párpado superior puede producir el: estrechamiento 
de la hendidura palpebķa Rara ello, sin embargo, tiene que luchar con el elevador 
del párpado superior y qn l músculo palpebral superior, que no están paralizados, 
de modo que, al prin , el párpado superior está más alto en el lado paralizado, 
que en el sano. ÓN Ción retractora del elevador del párpado superior ofrece pro- 

_ porciones variadat os diferentes casos de parálisis del facial. En el párpado infe- 
rior, falta laqN? de la parte baja del orbicular, y el párpado no es ya compri- 


mido contra e bo ocular por la acción de este músculo 


q 


del músculo palpebral inferior íntegro, y el peso del pár- 
paag prẹducen el descenso del párpado inferior, con lo cual sobreviene 
— Rómer. Tratado de Oftalmología. 


1 
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el ectropión paralítico del mismo. Si hacemos que el enfermo cierre con 
fuerza el ojo sano, la piel de la frente y de las partes circunvecinas del 
ojo correspondiente al lado paralizado es atraída hacia el ángulo interno 


del ojo del lado sano. 


Otro síntoma importante es la falta 
de parpadeo voluntario y reflejo. Esta 
falta de parpadeo reflejo y el ectropión 
del párpado inferior, dan por resultado la 
imposibilidad de que las lágrimas pasen 
al conducto lagrimal inferior. Por otra 
parte, la irritación producida por el pol- 
vo atmosférico ocasiona una mayor abun- 
dancia de la secreción lagrimal. Por la 
noche, la córnea está expuesta al peligro 
de la desecación. 

En las personas de edad avanzada, 
cuya piel es flácida, o cuando la paresia 
data de larga fecha, nunca dejan de pro- 
ducirse alteraciones de la conjuntiva y de 
la córnea. La primera se congestiona en 
la proximidad del borde inferior de la 
Fig. 296. — Parálisis facial del lado derecho córnea, y se colecciona en este sitio mo- 


en un sarcoma de la apófisis mastoides, AN: a pe 
en el momento de la oclusión espasmódica CO viSC050 que, al desecarse, puede E 


de los párpados del ojo izquierdo brir la córnea de gruesas costras. Final- 
| mente, se desarrolla una queratitis se- 
cundaria a la lagoftalmía. El sueño, la edad avanzad la larga dura- | 


ción de la parálisis favorecen el desarrollo de estas AS ciones. | 
© | 


Localización de la parálisis Éa | 


En las afecciones corticales y subc es que interesan las vías l 
supranucleares del territorio del faci uelen afectarse más que las 
ramas inferiores de este nervio. La ists completa del facial, por el 


contrario, es producida, ls por una parálisis nuclear infra- | 
nuclear o periférica. Las paralisia leares suelen ser bilaterales, a con- | 
secuencia de la proximidad mude los núcleos. En la mayoría de los 
casos de parálisis periférice facial, se interesan todas las ramas de 
este nervio. La frente e4 O y sin pliegues, el ojo se encuenrta am- 


pliamente abierto, la a desviada hacia el lado sano, y el pliegue 
nasolabial está S 


ns de la parálisis periférica del nervio facial 
+ 


nes reumáticas. 

2 ciones del oido medio y caries del peñasco. — Dado el tra- 
yect SEN cial por el conducto de Falopio, próximo a la caja del tím- - 
pan comprende fácilmente que las inflamaciones del oído medio, se 

própaguen al tronco del facial, y que los exudados de aquellas produz- 

No; una compresión del mismo. Por este motivo, en las parálisis del 


Dd 


ial, debe examinarse el oído en primer término. 


PARÁLISIS DE LOS MÚSCULOS DEL GLOBO OCULAR 543 | 


3. Otras veces, la causa de la parálisis del facial consiste en las ii 
afecciones de la base del cráneo o de la base del encéfalo, como las frac- 
turas, los aneurismas, los tumores y la meningitis aguda o crónica. En | 
estas parálisis basales del facial, | 
generalmente hay parálisis de i 
otros nervios craneales, como el Ve 6 | 
acústico, el motor ocular exter- Va. | 
no y el trigémino. En cambio, i 
falta muchas veces, en estas pa- 
rálisis basales, la alteración de 
las fibras gustativas. 

Además, desempeñan cierto 
papel, en la etiología de las pa- 
rálisis periféricas del facial, los 
tumores de la parotida y de las 
partes vecinas, las lesiones trau- 
máticas, etc. 


Por lo que se refiere a las pará- 
lisis funcionales del nervio facial, tie- 
ne interés diagnóstico el hecho de 
que, en las parálisis histéricas, se 

| afecta siempre la rama inferior de 
| este nervio, al paso que el facial ocu- 
| lar queda libre. No se observan pa- 
rálisis del territorio del facial en la 
| epilepsia, pero se las ha observado en 
| algunos casos raros de hemicránea, 
y pueden revestir, en esta afección, 
una marcha periódica. 
[En algunos, muy raros casos, 
! se suele observar una curación es- 1) 
pe dea paralsis taca, w Fig. 297. — Esquema del t SÑ. tronco del facial 
porque la conducción nerviosa se ve- desde la base del cr n a su bifurcación termi- | 
rifique a expensas de este nervio des- nal, con las diferente io 


izaciones de las lesiones | 


pués de haber degenerado, sino por- que Q n su parálisis | 


que se puede verificar una suplencia Ñ. Fo nervio A 
funcional merced a otro nervio cor- cial mayor; 1 . D t., nervio comunicante con el 
neal, por ejemplo, del nervio masti- plexo WG f. st., nervio del músculo del estri- 
s : : x bo; Ch. t. uerda del tímpano; Gf., fibras gustativas; 
cador, por intermedio de una roma Sps., fi 1e modifican la secreción de la saliva; 
anastomótica (el nervio aurículotem- N. a., n acústico; Gg., ganglio geniculado; F. st., 
poral) existente entre uno y otro ner- agujero estilomastoideo; N. a. p., nervio auricular 
vio. Nosotros hemos tenido un caso DORVETIOE 
muy expresivo de este género, que | 
ha sido motivo de un interesante a y en el que se observaba el fenómeno 1 
extraño de que el ojo se cerraba tariamente, al abrir el sujeto la boca en el į! 
acto de comer, hablar, reir, etc. ismo tiempo que se producía una hipersecre- 
ción lagrimal; es decir, quest lo que nosotros le llamamos un sindrome de 
Marcus Guun invertido. — 


p. s., nervio petroso superfi- 


A 


El TRATAMIENTO deba establecerse depende, como ya se com- 

prende, de la etio de la parálisis. Así, en las afecciones del oído | 

medio, el RS parálisis facial depende de la curabilidad o incura- l 

bilidad de e `h las parálisis reumáticas, la aspirina, la electricidad |! 

y el masaj ituyen los medios más importantes dè que disponemos. | 

l Cuando la eXcitabilidad eléctrica conserva sus caracteres normales du- 
rante imeras semanas, el pronóstico de la parálisis es favorable. | 


A stitución funcional del VII por el V par craneal». (Arch. de Oftal. Hisp.-Amer.,.1918, pág. 71.) 


E © | 
a) 
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En otros casos, por el contrario, la curación de estas parálisis reumáticas 
reclama meses enteros, y hasta resulta imposible. Las parálisis produci- 
das por los tumores poseen este último carácter, como ya se. comprende. 


Queratitis producida por la lagoftalmía 


Cuando se produce una queratitis a consecuencia de la falta de oclu- 
sión de los párpados, el epitelio de la córnea se deseca, se agrieta y se 
desprende, con lo cual los agentes flogógenos pueden penetrar en el 
parénquima de la córnea; con tanto mayor motivo, cuanto que existen 
en gran número en la inflamación crónica de la conjuntiva. La córnea 
se enturbia, sus capas superficiales se licúan, y se constituye la úlcera. 
En los casos más favorables, se produce un pequeño leucoma, pero, otras 
veces, la úlcera acaba por perforarse, de lo que resultan las consecuen- 
cias propias de esta complicación. Es un carácter distintivo de esta 
forma de queratitis, el de que la desecación se inicia siempre por la 
parte más baja de la córnea. En otros casos de parálisis del facial, no 
se desarrolla una úlcera en esta zona de la córnea, sino que su epitelio 
se engruesa y adquiere un carácter parecido al epidermis. Sin embargo, 
también en esta forma de xerosis, las porciones de córnea vecina se 
vuelven opacas en mayor o menor grado. 


La causa de esta queratitis consecutiva a la lagoftalmía no es siempre forzosa- 
mente una parálisis del facial. La oclusión incompleta de los párpados puede ser 
también debida a un obstáculo mecánico, en los casos de exoftalmía debida a las 
más diferentes causas, y en aquellos en que los párpados está cortados a conse- 
cuencia de una lesión traumática, de una operación, de unaalkeray etc. También es 
frecuente la aparición de esta desecación de la córnea e enfermos que han 
perdido el conocimiento, en los cuales, por razón de su Cayo el parpadeo se pro- 
duce en una forma incompleta. Contribuye a la aparia e esta complicación, la 
disminución de la secreción lagrimal en los estados omnolencia. Aun al cabo 
de años enteros, no pocas veces puede descubrirse l enfermo ha padecido una 
grave enfermedad mucho tiempo antes, por las idades del segmento inferior 
de la córnea, que quedan después de una quer debida a la lagoftalmía. 


PROFILAXIS Y TRATAMIENTO. — A clón de una pomada y de un 
vendaje por la noche, supresión deKectropión, estrechamiento de la hen- 


didura palpebral (tarsorrafia). O 
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126. Funcionamiento de la pupila 


Forma y amplitud fisiológica de la pupila y factores que influyen en ellas 


En condiciones normales, la pupila del hombre es redonda, pero 
pueden presentarse ligeras modificaciones de esta forma, aun sim salir 
del terreno fisiológico. Así, la pupila puede presentar una desviación 
de la forina redondeada, a consecuencia de una pigmentaciánY desigual 
del borde de la misma, en el ectropión de la úvea. 

El diámetro de la pupila, en condiciones normales, 
milímetros. Este diámetro varía bajo la acción de u 
factores : 1.” La luz; 2.” Las excitaciones sensitivas ¿GN Las emociones 
psíquicas ; 4.” La convergencia de los ojos; 5.” usión de los pár- 
pados. Estos factores pueden ocasionar a cada ento un cambio de 


Si , 
a 
número de 


amplitud. En los recién nacidos, las ilas son más estrechas que 
durante la niñez, y no se dilatan en u ado tan alto si se atenúa la 
iluminación. La amplitud mayor de 4 pupila, en condiciones normales, 
se observa en las edades compre entre cinco y veinticinco años. 
Más tarde, va disminuyendo os cincuenta años próximamente 
y, en las edades más avanza pupila es generalmente más estrecha 
todavía. Este último fenó epende de la rigidez, cada vez mayor, 
de las paredes de los va iris. Por otra parte, la excitabilidad gene- 


la amplitud de la pupila. 
A ellos deben agregarse todavía de os que influyen en esta 


ral es también menor eh,JAs viejos. 

El diámetro de emita está también bajo la influencia de estado 
de adaptación LA G diferentes intensidades luminosas, y, por lo 
mismo, de la re o la intensidad de la luz exterior y A estado 
de adaptació También puede influir en el diámetro de la pupila, 
el N kaion ocular. Los individuos hipermétropes tienen, 
muchas N a pupila estrecha, al paso que, en los individuos miopes, 


especia lante durante la juventud, no es raro que las pupilas sean 


O riamente anchas. Además, las pupilas están contraídas en el 
Ho: atural. Esta miosis se explica por quedar suprimidas, durante 


Y 
SY 


N 
AO 
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el mismo, las excitaciones que producen la dilatación de la pupila. Por 
el contrario, se encuentra dilatada en los estados de agotamiento, y lo 
mismo sucede inmediatamente después de la muerte, con lo que desapa- 
recen igualmente las reacciones pupilares. Al cabo de algunas horas, 
sin embargo las pupilas empiezan a estrecharse de nuevo, y se ha atri- 
buído este fenómeno a la rigidez cadavérica de los músculos del iris. 

El iris, como sabemos, contiene dos músculos, el esfínter de la pu- 
pila, que produce el estrechamiento de ésta, y el músculo dilatador, que 
la dilata. El esfínter de la pupila, lo mismo que el músculo ciliar, recibe 
su inervación del nervio motor ocular común, cuyas fibras llegan a estos 
músculos por intermedio del ganglio ciliar y de los nervios ciliares. 
El dilatador de la pupila es inervado por el simpático, por medio de fibras 
que proceden del centro cilioespinal de la medula cervical. 


Reacciones fisiológicas de la pupila 


Constituye un hecho común a todas las reacciones pupilares, el 
de producirse involuntaria e inconscientemente. 


A) Reacciones que producen el estrechamiento de la pupila 


Entre las reacciones que producen el estrechamiento de la pupila, 
conocemos : 1. La reacción refleja directa a la luz; 2.° La reacción indi- 
recta a la luz; 3.” La reacción de convergencia. A éstas, se añaden : 
4.” La reacción producida por la oclusión de los párpadas ; 5.” La reac- 
ción de la pupila, a la vez que del facial provocadaxPkyr las excitaciones 
del trigémino. 

1.2 Reacción directa a la luz. — Cuando 1£NYZ impresiona un ojo 
sano, la pupila de éste se estrecha. Cuando jo está adaptado a la 
obscuridad, son suficientes, para produci á reacción, intensidades 
luminosas mucho menores que en el o N daptado a una luz intensa. 
No hay, en la retina, más que una a zona alrededor de la má- 
cula, cuya impresión produzca es OS de la pupila. 

2° Reacción indirecta o con siqsi a la luz. — Cuando un ojo es 
impresionado por la luz, se estr no solamente su pupila, sino tam- 
bién, de un modo simultáneo él ojo opuesto, aunque éste haya que- 
dado al abrigo de aquella A esión. 


La vía por donde se xX a acción refleja que termina por la contracción de 
la pupila, empieza en la . Los conos y bastoncillos de la zona central de esta 


membrana O paratos pupilomotores de recepción. Desde la retina, la 
po 


excitación provocad a luz pasa al nervio óptico, y se transmite a lo largo de 
éste, llegando hasta uiasma, donde se produce un entrecruzamiento parcial de 
las fibras de e ervio. Desde el quiasma, las fibras pasan a las cintas ópticas, 
en las cuales ¡AS P pupilares ocupan la porción dorsolateral, y llegan hasta los 
tubérculos c fémin: Desde éstos, la excitación va al núcleo del óculomotor 
ocular c desciende, a lo largo de este nerv io, hasta el ganglio ciliar y 'por los 
nervio Y al iris (lámina XXVIII). 


Yia de convergencia. — Esta forma de la reacción pupi- 
a en que, al fijar los ojos en un objeto próximo, se produce una 
ración del esfínter de la pupila de ambos ojos, simultáneamente 


O y la inervación de los dos músculos rectos internos y del músculo de 


Ln 
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la acomodación de cada lado. [Es un movimiento pupilar asociado. 
NMSA] 


4° Reacción producida por la oclusión de los párpados. — Si separamos, uno 
de otro, los dos párpados, e invitamos al individuo a que los cierre con' fuerza, 
podemos observar una contracción de las pupilas. Esta reacción es debida a un 
movimiento asociado del iris, provocado por una excitación del motor ocular común, 
simultánea con el facial. Esta reacción, debida a la oclusión palpebral, se produce, 
no solamente en el mismo ojo, sino también en el opuesto. Este fenómeno carece 
de importancia disgnóstica. [Es también un movimiento asociado y se le conoce con 
el nombre de reacción de Pilz-Westphal. —- M. A.] 

5." Reacción de la pupila, a la vez que del facial, provocada por las excitacio- 
nes del trigémino. — En algunos individuos, puede provocarse el estrechamiento de 
la pupila, a la vez que la oclusión refleja de los párpados, por medio de la excita- 
ción del territorio del trigémino. [Es conocida la miosis refleja, que, junta con 
el blefarospasmo y lagrimeo, constituyen el síndrome ocular de defensa, propio de 
todas las afecciones inflamatorias y traumáticas de la conjuntiva y de la córnea. 
M. A.] 

Reflejo otopupilar. — Finalmente, mencionaremos que en los conejos, a los 
que se ha seccionado el nervio óptico, las pupilas se contraen a consecuencia del 
pellizcamiento enérgico de la base de las orejas. 


B) Reacciones que producen la dilatación de la pupila 


1. Dilatación de la pupila producida por la excitación del simpático. — Desde 
hace mucho tiempo, se sabe que la excitación del simpático cervical produce la 
midriasis. E 

La vía que recorre la excitación productora de esta reacción es, en su esencia, 
la siguiente. Las fibras que dilatan la pupila salen de la medula dorsal, a la altura 
de las dos primeras vértebras dorsales y de la última vértebra cervical. Desde el 
ganglio torácico superior, estas fibras pasan al ganglio cervical inferior, qon la rama 
anterior del asa de Vieussens, y desde este último ganglio, van po simpático 
cervical al ganglio cervical superior, donde hay una anastomosis R ipogloso. 
Después de su salida del ganglio cervical superior, las fibras tr oras del re- 
flejo pupilar se separan de las ramas carotídeas, que van a Y al plexo caro- 
tídeo, al paso que aquellas que entran en la cavidad craneal, vaalaNganglio de Gasser 
y se unen a la primera rama del trigémino, con la cual cor sta los nervios ci- 
liares largos y llegan al ojo. Estas fibras no pasan por e 20, o ciliar. 

2. Dilatación de la pupila producida por excitacio, nsitivas, sensoriales o 
psíquicas. — También puede producirse una iaraa Yea de la pupila, a con- 
secuencia de la excitación de un nervio sensitivo va. La vía de este reflejo 
va desde los nervios sensitivos al cerebro, de éstegal feo del motor ocular común, y 

K nervios ciliares cortos, hasta el 


por este nervio, desciende al ganglio ciliar y a 
cción de este estímulo. Además, 


esfínter de la pupila, cuyo tono se relaja baj 


toda excitación psíquica, todo impulso voluntadi8, todo estado afectivo y todo con- 
cepto que se produce de un modo vivo en imaginación, ocasionan una dilatación 
de la pupila. 

[Es más lógico admitir, por lo refiere a la excitación de los nervios 


dones de Goll y Burdach, respectiv nte; el arco de reflejo, por las fibras de unión 
entre dichos cordones y el cegtr espinal de Budge (en la medula cervical), y la 
vía eferente por el simpátigf cę®fcal. — M. A.] 


sensitivos, que la vía aferente NY sêftada por los nervios raquídeos y los cor- 


“TÉCNICA AS) COMPROBACIÓN DE LAS REACCIONES PUPILARES 


Se han idead Ne porción de pupilómetros, para medir de un modo 


científico la a de la pupila, pero estos instrumentos sor superfluos 
en la prácti técnica del examen de las pupilas debe ser tan sencilla, 
que cualqu édico general pueda llevarlo a cabo con los más modes- 


tos medic§. 
E lo, el mejor procedimiento es medir la amplitud de la pu- 
X ców/el' pupilómetro de comparación de Haab. Los diámetros pu- 
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EN 
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TRASTORNOS MÁS IMPORTANTES DE LA INERVACIÓN PUPILAR 


Anisocoria (dilatación desigual de las dos pupilas) 


En otro tiempo, la anisocoria era considerada, por casi todos los 
clínicos, como un síntoma de pronóstico desfavorable. Hoy, sabemos 
que, en el individuo sano, puede observarse un pequeño grado de aniso- 
coria. Cuando encontremos este fenómeno, debemos siempre empezar 
por averiguar si hay o no trastornos de las reacciones pupilares, porque 
una anisocoria sin trastornos de estas reacciones es un síntoma que ca- 
rece de importancia. Esa asimetría de la amplitud de ambas pupilas 
puede existir ya como hecho congénito. 


Aun en el caso de que se observe la anisocoria en un individuo enfermo, debe 
tenerse presente que también se producen asimetrías pupilares en las afecciones del 
estómago, de los pulmones, de los riñones, del hígado, etc. En estos casos, las 
reacciones pupilares son también generalmente del todo normales. Sin embargo, 
como causas de la anisocoria en las enfermedades internas, se observan, en primer 
término, las afecciones del simpático. 

Cuando no es probable que se trate de una anisocoria congénita y, por otra 
parte, puede excluirse la existencia de una enfermedad interna, la anisocoria puede 
ser debida a las siguientes causas: 1.2 Diferencia de la refracción en uno y otro 
ojo; 2.2 Diferencia de la intensidad de la luz que obra sobre una y otra pupila y 
predominio de la reacción directa sobre la indirecta; 3.* Estado diferente de la 
adaptación de ambas retinas a la luz; 4.? Desarrollo desigual de la reacción a la 
oclusión de los párpados. Estos cuatro primeros puntos pueden decidirse fácilmente. 
En las diferencias de la refracción de uno y otro ojo, se encuentra, a veces, una 
asimetría de la amplitud de la pupila, ¡pero las restantes condiciones deMojo son 
normales. Si hay una diferencia en la intensidad de la luz'que afegfafurM y otro 


ojo, y la reacción directa predomina sobre la indirecta, basta cuid e esta 
desigualdad de la luz que hiere uno y otro ojo desaparezca, y, € o, quedará 
también suprimida la diferencia entre las dos pupilas. De la ES anera, podrá 
suprimirse igualmente, en poco tiempo, la anisocoria debida au desigualdad de 


la adaptación. En cuanto a la anisocoria debida al desarrollo Ey de la reacción 
provocada por la oclusión de los párpados, tan sólo en r%%afos casos constituirá 
una causa de asimetría pupilar. 


En la práctica, las causas de anisocor1 dE a que comprobar 
con más frecuencia son las siguientes: 5.X Alteración unilateral o bila- 
teral (de diferente intensidad en los Ep əs en este último caso) de 
la vía centrípeta del reflejo a la luz; fs TPfastorno unilateral o bilateral 
(de intensidad asimétrica) en la vía iuo de la contracción pupilar ; 
7. Trastorno unilateral o o, intensidad asimétrica) en la vía 


simpática. NS 

Cuando encontremos un turbación de la reacción de la pupila 
a la luz, puede tratarse epriaNpláctica, en primer término, de los hechos 
siguientes : 


+ , 
“TRASTOR x E LA REACCION :DE. LA PUPILA A LA LUZ 


1.2 Rigidez rósica ; 2.” Rigidez absoluta de la pupila; 3.” Ri- 
gidez refleja upila. 

ES A RA maurósica, por ejemplo en la ceguera del ojo derecho 
producida poNel desgarro del nervio óptico. — Al proyectar la luz en el 
ojo dere la pupila de este lado no presenta la reacción directa, ni la 
del la resto presenta la reacción consensual. Si, por el contrario, 
pro*ctamos la luz en el ojo izquierdo, se producen, así la reacción 
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directa en la pupila izquierda, como la reacción consensual en el ojo 
derecho. La reacción de convergencia permanece intacta. 

2. Rigidez pupilar absoluta, es decir, supresión total de la fun- 
ción del esfínter, generalmente a consecuencia de las parálisis. — La 
reacción directa e indirecta a la luz, la reacción de convergencia y 
la dilatación provocada por excitaciones sensitivas y psíquicas están 
suprimidas. 

ETIOLOGÍA. — a) Acción de los agentes midriásicos. Los indivi- 
duos simuladores, no pocas veces recurren a estas substancias con objeto 
fraudulento ; b) Oftalmoplejía interna (parálisis del esfínter, acompañada 
de parálisis del músculo de la acomodación). En este caso, debe pensarse 
en la sífilis; c) Otras infecciones e intoxicaciones (carnes y pescados 
averiados, intoxicación producida por las ostras, influenza, intoxicación 
saturnina); d) Contusiones del ojo (parálisis del esfínter cuando éste 
ha experimentado desgarros). 

3." Rigidez refleja de la pupila.—El trastorno más importante de la 
inervación de la pupila es la rigidez refleja de la misma. Los síntomas 
característicos, en un caso típico de rigidez refleja bilateral de'la pupila, 
son los siguientes : Expresión rígida especial del ojo. La reacción directa 
a la luz falta en una y otra pupila, y también faltan las reacciones indi- 
rectas y las reacciones a las excitaciones sensitivas y psíquicas. A la 
vez, hay una miosis bilateral acentuada. En cambio, la reacción a la 
convergencia se produce rápidamente. La rigidez puede ser también 
unilateral y permanecer, durante largo tiempo, en este estado. Además, 
se observa con frecuencia una anisocoria, y, por regla general, el diá- 
metro de la pupila suele ser menor en el ojo en que ele¿iastorno de iner- 
vación es más pronunciado. En muchos casos de SS ey refleja de las 
pupilas, éstas han perdido su forma circular, y, gHSe examina en ellas 
la reacción provocada por la oclusión de los pá S, se ve que... en no 
pocos casos, el más insignificante esfuerzo contraer el orbicular 
produce una contracción manifiesta de 1 ila. Sobre todo, lo que 
constituye el hecho característico es la ez extraordinaria con que 
se produce la reacción de convergena onstituye el signo de Argyll- 
Robertson. — M. A.] 

La considerable importancia Me este trastorno pupilar consiste en i 
| que debe inducir al médico a pey, en primer término, en la existencia 
de la tabes o de la o O eYal, ya que hay, entonces, una proba- 
| 
| 
| 
| 


bilidad del go: por 100, d se trate de una tabes o de una tabo- 
parálisis. si 


En comparación KO enfermedades, quedan muy en segundo 
término otras, que s N ién capaces de producir la rigidez refleja de 
las pupilas. Ta O completar la enumeración de las causas de 
este síntoma, re remos que hay una rigidez refleja congénita de las 
pupilas (Rajha t, Seggel) y que, por otra parte, se ha observado 
este síntom mo un hecho adquirido, en los procesos inflamatorios, 
en los tu s y en las lesiones traumáticas de la región del bulbo ra- 
la protuberancia. También puede sobrevenir a consecuencia 
Qdimatismos cefálicos, y hasta de una contusión del globo ocular. 
re todo, hay que distinguir la rigidez pupilar refleja, de la rigi- 
de pipi absoluta. Es cierto, que esta última puede producirse tam- 
DOS en la parálisis general y, con menos frecuencia, en la tabes pura; 
Ò ero, en la gran mayoría de los casos, pueden decidirse las dudas prac- 


qieg 


id 
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ticando el examen de la reacción a la convergencia, que se produce 
rápidamente en los casos de rigidez pupilar refleja. 


TRASTORNOS DE LAS VÍAS POR DONDE PASA EL REFLEJO DILATADOR 


En contraposición a las afecciones que acabamos de estudiar, se 
encuentran los trastornos acentuados de las vías recorridas por el reflejo 
dilatador de la pupila. 

No desempeña papel importante alguno la midriasis espástica, de- 
bida a la excitación de las fibras del simpático que terminan en el dila- 
tador de la pupila. 

Es mucho más frecuente la parálisis de las fibras oculopupilares del 
simpático cervical. 

Esta parálisis produce el llamado cuadro sindrómico de Horner. 
De este síndrome, forma parte la miosis, porque el dilatador de la pupila 
está paralizado. Las reacciones a la luz y a la convergencia son nor- 
males. Las disoluciones débiles de cocaína no modifican ya la pupila, 
cuando el simpático ha experimentado una parálisis completa. Además, 
la hendidura palpebral está estrechada, porque el párpado superior des- 
ciende un tanto, si bien el inferior se eleva ligeramente a consecuencia 
de la parálisis de los músculos palpebrales superior e inferior, inervados 
por el simpático. También hay una ligera enoftalmía, debida a la pará- 
lisis de los músculos lisos de la órbita. En las parálisis recientes, la 
mitad respectiva de la cara está enrojecida. 

Son menos frecuentes los trastornos pupilares siguientes : 


El hippus del iris, consiste en contracciones y dilataciones alternatiaak, que se 
suceden de una manera rítmica en el curso de unos pocos segundos, ue, )general- 
mente, son independientes de la acción de la luz, de la convergenc; e las exci- 


taciones psíquicas y sensitivas. El hippus puede constituir un siíRfOjma aislado, o 
estar acompañado de nistagmus. Se le ha observado, sobre tadowen la esclerosis 
múltiple, pero puede aparecer también en la sífilis cerebral, avmeningitis, en la 
corea y en la epilepsia. 

También debe mencionarse la llamada midriasis e 
que, ora una, ora otra pupila, presenta una dilatagiór edtraordinaria. Las varia- 
ciones del diámetro pupilar se producen sin cauj Mifiesta alguna. También 
puede suceder que estas variaciones no se P IRo g que en una pupila. La luz 


ula, que consiste en 


y la convergencia no influyen en ellas, y se la*observa, sobre todo, en los ojos 
afectos de una parálisis del motor ocular oy congénita o adquirida en una 
edad precoz. 

[A estas menos frecuentes reacciones 
reacción hemiópica de Wernike, que coi 


y consiste en que las pupilas se contr, 

sanas, y, en cambio, no reaccion , cuado ésta impresiona las dos hemi- 
rretinas correspondientes a la ENS ica interesada. Es un fenómeno cuya com- 
probación hay que realizarla e ara obscura y valiéndose de un limitadísimo 
foco luminoso, por ejemplo, fas paras de contacto, o la de hendidura de Gulls- 
trand, y que muchas veces s es posible demostrar, con seguridad. — M. A.] 


pupila, hay que agregar la llamada 
on la hemianopsia de causa periférica 
ando se iluminan las dos hemirretinas 


+ 
SIGNIFICA KO i, DE LOS TRASTORNOS PUPILARES 


Cuando sospédkémos la existencia de una afección del sistema ner- 
vioso central ploración del ojo no debe limitarse a las pupilas, pero 
es indudable hay casos en que las alteraciones de ellas constituyen 


el primer, Antoma y el que más llama la atención. La cuestión que versa 
sobre O) ortancia diagnóstica de las alteraciones pupilares, puede 
LO en la forma siguiente. No hay fenómeno pupilar alguno que, 


NS) 
ES 
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por sí solo, sea capaz de señalarnos de un modo preciso cuál es la loca- 
lización de un foco morboso en el sistema nervioso. Unicamente pode- 
mos preguntarnos: ¿Cuáles son las enfermedades que se revelan por 
trastornos de la reacción pupilar, de tal manera que por ellos solos po- 
damos sospechar y hasta establecer el diagnóstico? Hay un número 
extraordinario de enfermedades, en que estas manifestaciones pupilares 
son tan variables y ofrecen una seguridad tan escasa, que, por sí solas, 
no nos ofrecen base alguna para el diagnóstico, y, entre las afecciones 
en que encontramos síntomas pupilares característicos, siquiera relati- 
vamente, tan sólo sobresalen el botulismo y el morfinismo crónico. 
Cuando un individuo, hasta entonces sano, ha presentado una rigidez 
y una amplitud a anormal de ambas pupilas después de la ingestión de 
carne averiada o de otro alimento parecido, este síntoma es tan caracte- 
rístico, que en él podemos fundarnos, en primera línea, para establecer 
el diagnóstico. Es cierto que las alteraciones no están limitadas al estado 
de la reacción pupilar sola, sino que hay, además, una parálisis de la 
acomodación, trastornos de la deglución, etc. | 
Otra intoxicación que está acompañada, muchas veces, de alteracio- 
nes típicas de las pupilas, es el morfinismo crónico. En los individuos 
que se han entregado a este hábito, se encuentra una miosis muy acen- 
tuada, como un síntoma permanente. La reacción a la luz y a la con- 
| vergencia suelen persistir, y tan sólo ha experimentado una disminu- 
ción la dilatación provocada por las excitaciones sensitivas. De todos 
modos, este diagnóstico requiere una prudencia y un tacto considerables. 
Las enfermedades en que encontramos trastornos pupilares de una 
manera más constante, de modo que muchas veces ¿WNerimos de ellos 
| el diagnostico de la enfermedad, son la sífilis c la tabes y la 
| 
| 
| 
| 


parálisis general progresiva. 
A) Sintomas pupilares en la sífilis del si 
frecuente encontrar la rigidez absoluta de la 


Lan) 


fa nervioso. Es muy 
ila, con o sin parálisis 
erna, sea unilateral, sea 
o en la sífilis. 

igidez amaurósica producida 
ptico, del quiasma y de la cin- 


del músculo ciliar, y en esta oftalmople 
bilateral, hay que pensar en primer té 
En segundo lugar, se on 
por las afecciones sifilíticas del n 

ta óptica. 
B) Sintomas pupilares en abes. — Más característicos son to- 
| davía los trastornos m ON tabes, porque los observamos en 
más del 80 por 100 de los Qis pe esta enfermedad. Lo que comunica 
su valor diagnóstico < a los síntomas pupilares, es el hecho de 
que pueden aparecer ¿ eros antes de los restantes síntomas de esta 
afección. Merece no Qr la rigidez refleja de las pupilas puede per- 
manecer unilate ante largo tiempo. En 40 por 100 de los casos 
| próximamente, MeyyA la vez una miosis y una anisocoria acentuadas. Las | 
| restantes altepeciones que puede presentar la pupila, como la midriasis | 
| y la pérdidz la forma redonda, no son típicas, al paso que, si se 
observa ufia)rigidez refleja acompañada de miosis, nay que pensar, en 

primes, término, en la tabes. 

intomas pupilares en la parálisis general progresiva — La ri- | 
RA 


efleja figura también en primera línea entre los síntomas pupila- 
de esta enfermedad. Las estadísticas han demostrado que en la | 
nad próximamente de los casos de parálisis, la reacción de las pupilas 
D la luz ha desaparecido. Sigue a este síntoma por el orden de frecuen- 


SO | 
O 
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cia, en la parálisis general, la rigidez absoluta de las pupilas. Además, | 
éstas presentan muchas veces una midriasis acentuada, y también es fre- | 
cuente la anisocoria. || 

| 


127. Relaciones entre el trigémino y el ojo 


Relaciones fisiológicas 


La rama oftálmica del trigémino entra en la órbita por la hendidura esfenoidal. 
Generalmente, en esta misma hendidura, se divide en sus tres ramas principales : 
nasal, frontal y lagrimal. Estas tres ramas se distribuyen en la piel de la cabeza, 
desde la abertura palpebral hasta el vértice, en la conjuntiva, en la córnea, en 
el iris, en el cuerpo ciliar y en una parte de la nariz. 


Los nervios ciliares contienen : 1.” Los nervios sensitivos de la cór- | 
nea, de la conjuntiva y del iris. La excitación de estos nervios estimula, 
por acto reflejo, la secreción lagrimal (nervio lagrimal) y el parpadeo 
(nervio facial); 2.” Nervios vasomotores para los vasos del iris, de la 
coroides y de la retina. Estos nervios proceden, en su último origen, 
del simpático; 3.” Fibras motoras para el músculo dilatador de la pupi- 
la, que proceden igualmente de la raíz simpática del ganglio ciliar. 

Para orientarnos sobre el estado de la sensibilidad de la parte ante- 
rior del ojo, examinaremos por medio de una hebra de algodón, si la 
córnea y la conjuntiva poseen una sensibilidad normal. 

Además, se examina si la actividad refleja del trigéminoy desper- 
tada por la irritación de la parte anterior del ojo, ofrece Eğ iciones 
normales. Un estímulo transitorio de la córnea o de la Sil va, da 
por resultado una hiperemia interna de los vasos de estgAíyltima. Ade- 
más, la irritación del trigémino provoca el parpadeo ario y la se- 
creción lagrimal, como sucede cuando se pone en acto con la con- 
juntiva o con la córnea la hebra de algodón. A INZ el individuo eje- 
cuta movimientos de la cabeza hacia atrás, g Q provocados igual- 
mente por la sensibilidad dolorosa de la córa nstituyen movimien- 
tos de defensa. 


Neuralgia del tri ino 


Se califican de neuralgia, los d s que, en primer término, revis- 
ten cierta violencia ; en segundo ] aparecen en forma de ataques, y, 
finalmente, son percibidos e S recto de determinadas ramas ner- 
viosas. 
Además de estos carge QO, se producen puntos de compresión, que 
| están situados en el ager supraorbitario o en el ángulo interno del 


| ojo, cuando se trata de una neuralgia supraorbitaria ; en el agujero in- 
fraorbitario o en ef aulo, cuando se trata de una neuralgia de la 
segunda rama, y e agujero dentario inferior, cuando se trata de una 
neuralgia de eNeéra rama. 

| Las cayuN la neuralgia del trigémino son : 

PRO mados enfriamientos, y, en este caso, se da a la neu- 
i ralgia el ġÑlificativo de «reumática». 
l 28 lesiones traumáticas que han producido la contusión del 


l nerio. 
l 
| 
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3." Las infecciones e intoxicaciones. Así, se puede observar la neu- 
ralgia del trigémino en el herpes zoster, en el curso de la malaria, en 
el período secundario de la sífilis y a consecuencia de los abusos alco- 
hólicos crónicos. j 

4. Anomalías constitucionales; neuralgias del trigémino, bastan- 
te frecuentes en la gota y en la diabetes. 

5. Enfermedades de la vecindad del ojo, como la nariz, el seno 
frontal, el oído medio, la periostitis del borde de la órbita, etc. La neu- 
ralgia puede ser también un fenómeno premonitorio de una enfermedad 
intraocular. 

El tratamiento de la neuralgia del trigémino depende, natural- 
mente, de estas diferentes circunstancias. En los casos muy graves está 
indicado el tratamiento quirúrgico (neurectomía, etc.). En otros casos, 
puede cumplirse una indicación causal por medio de la extirpación de 
un tumor o del tratamiento de una afección de los senos accesorios de 
las fosas nasales. Se han ensayado con éxito las inyecciones de alcohol 
en el trayecto de los nervios. El tratamiento causal es también posible 
en las neuralgias debidas a una enfermedad general, como la anemia y 
la sífilis, y debe pensarse en esta última en no pocos casos. En la ma- 
laria, están indicados la quinina y el arsénico. Cuando sobreviene el 
ataque, pueden prescribirse, como medios internos, el salicilato sódico, 
la antipirina, la antifebrina, la fenacetina, la salipirina, etc., y, como 
medios locales, se emplean el calor en forma de termóforos, la elec- 
| tricidad y el masaje practicado con precaución. 


Parálisis del trigémino y queratitis seur 


La parálisis del trigémino produce con fre ia en el ojo un cua- 
| dro morboso especial, es decir la queratitis oparalitica. Esta afec- 
i . 
| 
| 


ción es debida a que el parpadeo reflejo (qyéda suprimido y la por- 

ción de córnea correspondiente a la hepdłdīTa palpebral se seca, y, a 
| consecuencia de esto, sus capas máp ficiales están expuestas a la 
necrosis, y es fácil una infección secųndħrřa. 

De buenas a primeras, llama fi atención que, a pesar de la gravedad 
de la alteración de la córnea, elfójp*+no presenta más que una irritación 
j no ha aumentado, y que el enfermo 
e central de la córnea está mate y opaca 
y el epitelio está desprendiíidh en una gran extensión, hasta cerca de la 
periferia. Tan sólo um &Sjrefha zona marginal de esta membrana con- 
serva su transparen su epitelio. La porción desprovista de este 
último presenta do enturbiado, como por un leucoma. 

El tratamieRio Jonsiste en la aplicación de atropina, de una po- 
mada mantenjda con un apósito, y de calor. [La cocaína está contrain- 
| dicada, port ımenta la anestesia ya existente en la córnea y favorece 
| la necrosi M. A.] 

LasíCAÍSAs que producen con más frecuencia la queratitis neuropa- 

AOS la práctica, son : 

~N” Las lesiones traumáticas del cráneo. — Así, se han descrito 
erosos casos consecutivos a una fractura de la base del cráneo o a 
NY herida del mismo por punción o por arma de fuego. 
Ò 2.* Los tumores del encéfalo. — Las manifestaciones paralíticas en 
se 


ES | 
SO | 


DG 


escasa ; que la secreción lag 
no experimenta dolores. Lay 


Ci 
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el territorio del trigémino constituyen un síntoma frecuente de los tu- 
mores del cerebelo, y especialmente de los de la protuberancia. Si el 
tumor va aumentando de volumen, la aparición de la queratitis neuro- 
paralítica está precedida muchas veces de dolores neurálgicos, de pares- 
tesias y de hiperestesias. 

3. Sífilis. — Si podemos excluir la intervención de una lesión 
traumática o de un tumor, debemos pensar, ante todo, en la sífilis, por- 
que sabemos que, después del nervio óptico, del motor ocular común 
y del motor ocular externo, el trigémino es afectado en primera línea 
por las proliferaciones gomosas de la base del encéfalo. 


Trigémino y herpes 


El herpes de los párpados reviste dos formas, la de herpes simple 
y la de herpes zoster. 


Herpes simple 


El herpes simple es la más benigna de estas dos formas. Como es 
sabido, en las afecciones febriles de los órganos respiratorios, y toda- 
vía más en los trastornos digestivos, se produce un herpes simple de 
los labios. Junto con éste, o bien de un modo aislado, pueden brotar ve- 
sículas de herpes en los párpados, por ejemplo, en la porción intermar- 
ginal de su borde o en el ángulo externo del ojo. El pronóstico es favo- 
rable ; el contenido de las vesículas se enturbia, y, finalmente, se seca 
al cabo de algunos días. La aplicación de una simple pomada ¿le óxido 
de cinc es suficiente para el tratamiento. « 


Herpes zoster oftalmico Q 


El herpes zoster oftalmico se distingue del ia por dos 
factores importantes. 


En primer término, las manifestaciones oras son mucho 
más intensas en lo que se refiere a la E da) tánea misma, y, en 
segundo término, están acompañadas de Len) ictones graves del ojo 
con mucha más frecuencia. 

El herpes zoster oftálmico (fig. 29 una afección inflamatoria 


de la piel, que se caracteriza por la ggarikión de vesículas de mayor o 
menor tamaño, en la zona donde istribuy en las fibras terminales 


del trigémino. Este brote puede cer en el párpado superior y en 
el inferior, pero, en la mayorí í casos, se limita a la zona de dis- 
tribución de la primera rama rigémino (nervio oftálmico). La distri- 
bución de las vesículas, e de que no traspasan la línea media o no 


lo hacen apenas, y los dAlprgs neurálgicos, nos pondrán inmediatamente 
en camino del diagnóstico. La formación de vesículas puede reducirse 


a un brote único, pen ambién se la ha observado en forma de brotes 
sucesivos. 

Otro caráct nico consiste en que el herpes oftálmico permanece 
unilateral e an mayoría de las veces. Sin embargo, hay también 


casos bilatera 

Esta £Mermedad aparece preferentemente en los individuos de edad 
avanz pro puede hacerlo en cualquier otra. Es también: más fre- 
S el hombre que en la mujer. 


e 
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Complicaciones oculares. — Estas complicaciones pueden consistir 
en erupciones vesiculosas en la conjuntiva y en la córnea, opacidades 
profundas y úlceras de esta última (fig. 250), queratitis neuroparalítica, 
iritis, escleritis y hasta neuritis óptica, disminución de la presión intra- 
ocular, parálisis de los músculos oculares, anestesias, parestesias y neu- 
ralgias. 

El tratamiento del herpes zoster está limitado, en su esencia, al tra- 
tamiento sintomático. Ciertamente, podemos atender al estado general 
y administrar yodo o arsénico, etc., al interior, así como prescribir me- 


209. — Herpes zoster oftálmico del 
Fig. 298. — Herpes zoster oftálmico del lado lo derecho con interesamiento de 
' derecho la córnea 


| dios locales que produzcan la des Q de la erupción en forma de 
agentes pulverulentos, o la apiicsei de pomadas, como la bórica o 

la yodofórmica. Si los dolores O Ko os son intensos y la, aspirina, la 

| fenacetina, etc., no bastan par sados. será preciso recurrir a la 


morfina. Se 


128. Importancia ASiWtógica del músculo orbicular y del espasmo 


Q del mismo 


Aae fisiológica del músculo orbicular 
El lo orbicular constituye uno de los órganos más importan- 

tes tección del ojo. Cuando un cuerpo extraño se dirige a éste, 
la NY ión de los párpados proporciona inmediatamente una cubierta 
pyotečtora a las partes anteriores y laterales del globo del ojo. El par- 
eo tiene, además, por objeto limpiar la córnea de polvo y de célu- 

> S epiteliales desprendidas y, sobre todo, proporcionarle una humedad 
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uniforme y. evitar su desecación. La tercera de las funciones desempeña- 
das por el parpadeo, es el arrastre del líquido lagrimal, porque bajo su 
acción, las lágrimas son empujadas hacia el ángulo interno del ojo. 
Además, el músculo orbicular puede obrar de un modo favorable en 
la agudeza de la visión, por ejemplo, en los individuos miopes, estre- 
chando la hendidura palpebral, si bien este estrechamiento no debe ser 
exagerado, porque, de lo contrario, la visión resulta más difícil, a con- 
secuencia de que las pestañas ocasionan fenómenos irregulares de in- 
flexión de los rayos luminosos. 

Como es sabido, el parpadeo es un acto, en parte voluntario, y, en 
parte, reflejo. 

Además del parpadeo voluntario, el parpadeo reflejo obra de una 
manera constante en el ojo. Así, cerramos los ojos involuntariamente 
cuando aparece repentinamente en el campo de la visión un cuerpo ex- 
traño, cuya dirección no nos es conocida en el momento mismo, pero que 
podría amenazar el ojo, o bien cuando éste experimenta repentinamente 
la impresión de una luz que lo deslumbra. Este parpadeo reflejo se 
desarrolla por la vía aferente del nervio óptico. Algunas veces, pode- 
mos también utilizar este parpadeo reflejo en el diagnóstico, cuando 
queremos averiguar si un individuo que ha perdido el conocimiento pre- 

senta una hemianopsia, a consecuencia de una afección del lóbulo oc- 
cipital. El arco reflejo que reúne el nervio óptico con el facial pasa, en 
efecto, por el centro de las percepciones ópticas situado en la substancia 
| cortical de la cisura calcarina. Hay otra forma de parpadeo reflejo pro- 
| cedente igualmente del nervio óptico. Así, muchos individuos estornu- 
dan bruscamente cuando pasan de un local muy obscuro a otroqmuy ilu- 


minado o miran al sol, y estos estornudos están P añados 
de una oclusión intensa de los párpados. Con extraordin Se uencia, 
se observa que los niños afectos de fotofobia, por pad na querato- 


conjuntivitis eczematosa, se ven obligados a estorngiWia» bruscamente, 
cuando les abrimos los ojos. También pertenece, arte, a estos he- 
chos la regulación adaptativa de la amplitud de O rdidura palpebral, 
que se produce en muchos individuos ‘afectos de }miopia o de astigma- 
tismo. La oclusión refleja de los párpados además, para produ- 
cir la lubrificación de la superficie de la K y para mantener limpia 
la superficie de la misma. : 

Este reflejo es producido por la Aon del trigémino. Una irri- 
tación sensitiva ligera de la superi şdel globo ocular basta para oca- 
sionar una contracción refleja d úsculo orbicular. En condiciones 
normales, las excitaciones d ras terminales del trigémino que 
se distribuyen en la córnea NN y ara producir el parpadeo. El par- 
padeo reflejo afecta sien O bos ojos a la vez. En cambio, es inte- 
resante el hecho de quy nos enfermos no pueden cerrar voluntaria- 
mente un ojo solo. 

+ 


Simultáneament as contracciones del orbicular de los párpados, pueden 
producirse contrae) asociadas en otros músculos. En la mayoría de los indivi- 
duos, las ES e cerrar los ojos producen inmediatamente una desviación 
de los mism arriba y afuera. Por lo tanto, existen relaciones íntimas entre 
la N Nisan orbicular y la de los músculos elevadores del ojo, y, sobre 
todo, O IS inferior. Debemos considerar este hecho como una disposición en- 
Esla una finalidad, ya que este movimiento asociado del ojo en el acto del 
5 eYlleva a colocarse debajo del párpado superior, encargado de su protec- 


movimiento asociado a la contracción del músculo orbicular es la con 


0) Tratado de Oftalmología. 
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tracción del esfínter de la pupila. Si, por ejemplo, mantenemos apartados uno de 
otro los "párpados, en un individuo afecto de tabes, a la vez que le invitamos a 
cerrar fuertemente los ojos, puede observarse a veces un estrechamiento manifiesto 
de: la pupila. [Reacción pupilopalpebral, o de Pilz-Westphal. — M. A.j 


II. Blefarospasmo 


Hay dos formas principales en los estados espasmódicos del orbi- 
cular. Unas veces, constituyen trastornos puramente funcionales, y 
otras, son producidos por una lesión orgánica. 


1. Blefarospasmo de naturaleza funcional 


En muchos individuos sanos, se observa un temblor vibratorio es- 
pecial de los párpados, cuando les invitamos a cerrarlos suavemente, 
| como durante el sueño, y a mantenerlos en esta posición. Se ha dado 
| 
| 
| 


a este hecho, el nombre de fenómeno de Rosenbach. Este síntoma es más 
evidente en la neurastenia. 
En otros individuos que no padecen afección ocular alguna, se 
observan, con frecuencia, contracciones fibrilares repetidas de algunos 
| haces del orbicular, que se perciben claramente con el tacto. Los indi- | 
viduos que padecen estados de ansiedad se ven molestados por este tras- 
torno. Si parece necesario instituir un tratamiento, se practica el masaje | 
de los párpados y se prescriben los bromuros. | 
Otros fenómenos pertenecientes al mismo capítulo son los estados | 
de ondulación muscular (miocinia) en el orbicular, que pueden producirse 
en la hemicránea. EnYa corea, en el 
tic convulsivo d «US rismo, en las 
neurosis traumáa y en los indivi- 
duos ancianos farospasmo senil), 
pueden tam producirse espasmos 
funcionqlef NA orbicular. 
niento del blefarospasmo 
debe consistir en la suges- 
prescripción de arsénico y 
muros y en la aplicación de la 


(Serias. 


2. Blefarospasimo producido 
por lesiones orgánicas 


En un gran número de casos, el 
blefarospasmo es producido por una 
lesión orgánica. Unas veces, se trata 
de una irritación directa del facial en 
ie 500. — Bleta e ed rada un punto cualquiera de su trayecto, y, 
Na; ematosa otras, de una irritación del nervio 
4 A trigémino en la piel, en los ojos, en 
las X o en los dientes. Este blefarospasmo sintomático ofrece in- | 
ere NNN los oftalmólogos, cuando es debido a un cuerpo extraño del | 
ojo\ a`la queratoconjuntivitis eczematosa (fig. 300) o a las erosiones 


C 


córnea. 
> AS) "ambién pertenece a este grupo el blefarospasmo que se desarrolla 


O 
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en la ceguera producida por el reflejo de la nieve. En esta afección se 
ven aparecer una hiperemia y un quemosis de la conjuntiva, acompa- 
ñados de dolores intensos, de lagrimeo y de fotofobia, y, a la vez que 
estos fenómenos, se produce el blefarospasmo. La acción de los rayos 
químicos del espectro, puede ocasionar pérdidas de epitelio en la córnea, 


produciendo así una irritación del trigémino. 


129. Trastornos de la visión y vías de la transmisión óptica 


I. Situación de la causa de los trastornos 


Cuando un enfermo se queja de trastornos de la visión, el asiento 
anatómico de ellos puede, a priori, ser atribuido a uno de los tres puntos 
siguientes: 1. O bien la causa del trastorno de la visión está situada 
en los medios refringentes del ojo, por delante de la capa de la retina 
que, en estado normal, es impresionada por la luz; 2. O bien la lesión 
está situada en esta capa precisamente o en el nervio óptico, y 3.”.0 bien 
está situada en un punto más alto de la vía óptica. 


I. Casos en que la causa de los trastornos de la visión está situada 
por delante de la capa de la retina que es impresionada por la luz 


cidades de los medios refringentes, cuando el enfermo se de fe- 
nómenos propios de ellas (manchas de la córnea por ejem Pambién 
dan lugar a la percepción de zonas obscuras, las opacid del crista- 
lino y del cuerpo vítreo. Estas últimas ocasionan zon mbrías en di- 
ferentes puntos de la retina que cambian de sitio ppade2ón de su movi- 
lidad. Son conocidas, bajo este concepto, las dp olantes. 

También desempeñan un gran papel los tr os ocasionados por 
las anomalías del sistema dióptrico. Cuando SU EE se queja de que 
su visión próxima es defectuosa, se tratagdeWiéástornos astenópicos que 
pueden ser producidos por la hipermetsQNia, por la presbicia, por el 


Entre estos casos, hay que pensar, en primer término, e opa- 


astigmatismo, por la parálisis o la insu ncia de la acomodación, etc. 

También deben contarse aquí | ujetos que se quejan de que su 
vista se fatiga fácilmente. Cuand: nfermo se queja de una diplopia 
que aparece de un modo repentingdeHata, generalmente, de una diplopia 
binocular, producida por u álisis de los músculos del globo del 
ojo. La diplopia monocular e producirse a consecuencia de las ano- 


malías de los medios reffin tes, de la luxación del cristalino y de la 
catarata incipiente. : 

Las opacidades los medios refringentes tienen un color gris, 
cuando se las exa con la iluminación lateral, y negro, cuando se 
las examina con talmoscopio. Si el enfermo se queja de una anoma- 
lía de la SS , debe procederse al empleo de los métodos propios 
para diagno la. Las anomalías musculares requieren la comproba- 

st 


ción del en que se encuentra el equilibrio muscular, etc. 


e 


AD 
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i 3 ade . 
1 2. Casos en que los trastornos visuales dependen de una lesión situada 
en la retina o en el nervio óptico 


| Los trastornos visuales de carácter subjetivo, dotados de condicio- 
nes más características, nos inducen a buscar una afección del fondo del 
ojo. Si el enfermo se queja de la percepción de relámpagos o de chis- 
pas, hay que pensar, en primer término, en una enfermedad de la co- 
| roides o de la retina, y si nos dice que ve colores irisados, hay que pen- 
| sar en el glaucoma. La deformación de las imágenes de los objetos es 
| casi siempre producida por la inflamación o por el desprendimiento de 
| la retina, y lo mismo debe decirse del trastorno constituído por la visión 
| de los objetos con un tamaño superior o inferior al que les es propio 
| (micropsia, macropsia). La percepción de zonas obscuras, cuya inten- 
sidad varía, es propia de los síntomas de compresión cerebral produci- 
dos por un tumor del encéfalo, o de las alteraciones de la retina produ- 
cidas por la nefritis, la diabetes o la arterioesclerosis. Cuando se ha pro- 
ducido bruscamente un obscurecimiento, como el que ocasionaría un 
velo o cortinaje colocado delante del ojo, hay que pensar en un despren- 
dimiento de la retina. Algunas veces, el enfermo se queja de una no- 
table disminución de la agudeza visual en cuanto anochece, y, gene- 
ralmente, se trata también entonces de una enfermedad de la retina, 
especialmente de la retinitis pigmentaria, o de una miopia muy acen- 
tuada. En cambio, los individuos que padecen una ceguera total para | 
los colores, tienen una mayor agudeza visual con una luz escasa. Es cierto 
| que estas conclusiones no deben establecerse sino con muchas reservas. 
| 


Un enfermo afecto de un pequeño leucoma IES te circunscrito 
| que cubre la pupila en condiciones ordinarias d mánación, podrá 
li tal vez ver mejor los objetos al anochecer, PS pupila se dilata 
| entonces, un tanto. 


| La mayoría de los casos de ceguera debe Kuria sobre todo, 
| a enfermedades del nervio óptico y de le . Cuando se produce una 
| ceguera unilateral y completamente pa es probable, que se trate 
| de una oclusión vascular de R abólica o trombósica. Otras 
| ` veces, dependerá de una fractura O ase del cráneo que ha ocasio- 
| nado una contusión del nervio ópřňgo. También puede aparecer, de un 


modo casi agudo, una amaurosķ& unilateral en la neuritis retrobulbar 
y en la esclerosis en placas. Cændo se ha desarrollado de un modo muy 
lento una ceguera bilateral Qlausa más frecuente de ella es la tabes 
o una atrofia de los "SO ticos debida a otras causas. En cambio, 
es un hecho muy NS se desarrolle una ceguera bilateral repentina, 
a consecuencia de ol ciones vasculares. 

En todas E ciones, no basta practicar el examen con la ilu- 
minación focal y la oftalmoscopia simple, sino que debe recurrirse, 
además, al ex n oftalmoscópico detenido del fondo del ojo y a la peri- 
metría, por ¿e D mas de la retina y del nervio óptico se revelan, 
de un m recia por la reducción del campo visual. Basta recordar | 
el ¿IS imiento de la retina, el glaucoma y la atrofia del nervio | 


ópt Y 
A 

S 
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KO 
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3. Casos en que los trastornos visuales dependen de una lesión situada 


en la vía óptica alta 


Las lesiones que afectan la parte alta de la vía óptica se revelan, en 
primer término, por trastornos del campo de la visión. El oftalmoscopio 
puede sernos útil algunas veces, pero no lo es siempre. Cuando la enfer- 
medad afecta un solo nervio óptico, entre la retina y el quiasma, los tras- 
tornos visuales deben limitarse a un solo ojo. 

Los datos oftalmoscópicos son más decisivos cuando el foco morboso 
está situado inmediatamente detrás del globo ocular, de modo que se han 
interesado los vasos centrales del mismo. En este caso, no debemos olvi- 
dar la posibilidad de que se trate de lesiones intraorbitarias producidas 
por un arma punzante o por un proyectil. Si los trastornos visuales están 
situados en un punto todavía más alto, hay que contar principalmente 
con el resultado que proporciona el examen del campo visual. 


II. Trayecto de la vía óptica 


El nervio óptico pasa, por el agujero óptico, desde la órbita a la cavidad craneal. 
Por este agujero, que, en realidad, forma un pequeño conducto 'óseo, pasa también 
la arteria oftálmica, situada debajo del nervio. Debemos detenernos un momento en 
este punto, porque constituye un sitio importante del trayecto del mismo, ya que 
está rodeado aquí de paredes óseas por todas partes. De ello resulta que fácilmente 
puede experimentar lesiones, a consecuencia de una compresión, de un engruesa- 
miento del hueso o de una fractura que ha producido su contusión o su desgarro. El 
oftalmoscopio nos descubre entonces la existencia de una atrofia descendente de este 
nervio, al cabo de algún tiempo. 


Una vez transpuesto el agujero óptico, hemos llegado a la porcióp 4 raneal del 
nervio, en la cual éste no está envuelto más que por la vaina pial. Agujero Óptico 


apenas dista un centímetro del quiasma. Qy 


Quiasma y entrecruzamiento de los sergio 


Los dos nervios ópticos se reúnen en el quiasma, A cShstituye una formación 
situada sobre la silla turca, inmediatamente ON infundíbulum, en el que 


pueden distinguirse cuatro ángulos, anterior, post Nerecho e izquierdo. En el 
quiasma, tiene lugar un entrecruzamiento pargialWydg las fibras de ambos nervios 


Ópticos. Si imaginamos un plano vertical que a por la línea visual del ojo dere- 
cho y, por lo tanto, por la fóvea, y que: di a retina en una mitad temporal 
(derecha) y una mitad nasal (izquierda), las fas procedentes de la mitad derecha 
de esta retina quedan siempre en la mit erecha del quiasma y pasan a la cinta 


j fibras procedentes de la mitad izquierda 


del nervio óptico derecho. En camb 
de esta misma retina, atraviesa a%nmedia del quiasma, y pasan al otro lado, 
a óptica izquierda. Una cosa completamente 


de modo que ascienden por la 
análoga ocurre con las fibras dos mitades de la retina del ojo izquierdo. 

Por lo tanto, en cada É ptica, hay fibras procedentes de ambos ojos. Por 
ejemplo, la cinta óptica de contiene las fibras procedentes de la mitad derecha 
de la retina del ojo desecho, fibras no cruzadas, y las fibras procedentes de la 
mitad derecha del oj erdo, que han experimentado el entrecruzamiento. La 
cinta óptica O) o tanto, contiene las fibras procedentes de la mitad dere- 
cha de cada reti lo que es lo mismo, según las leyes de la proyección, las 


fibras que tragbgWkeN las impresiones que llegan de las dos mitades izquierdas de 
OS 


óptica del mismo lado. Constituyen, O) nto, los haces no cruzados de las fibras 


uno y otro £ de la visión. Lo contrario sucede con la cinta óptica izquierda. 
Por lo tanto n objeto está situado a la izquierda de la línea media, la impresión 
producida or Yl en ambas retinas será transmitida por la cinta óptica derecha, al 
centr Sd derecho, y todo lo que percibimos procedente del lado derecho, llega 
a la Xy: cia por la excitación de la corteza del lóbulo occipital izquierdo (lá- 
X 


a XXIX). 


DN, 
ES 


| 
| 
| 
| 


» 
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ES 
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De la parte posterior del quiasma, nacen las cintas ópticas que se dirigen hacia 
atrás en dirección divergente, se incurvan alrededor del pedúnculo cerebral, y llegan 
por la base del encéfalo al cuerpo geniculado externo, pulvinar y tubérculo cua- 
drigémino anterior. Si, en nuestra descripción, siguiéramos la dirección descendente, 
podríamos decir que el nervio óptico nace por dos raíces de estos ganglios prima- 
rios de la base del cerebro. Debemos detenernos nuevamente en el cuerpo geniculado 
externo y en sus partes vecinas, porque la observación clínica, las investigaciones ex- 
perimentales y la anatomía patológica han demostrado que las fibras del nervio 
óptico, procedentes de la capa de las células ganglionares de la retina, llegan al 
cuerpo geniculado externo, al pulvinar del tálamo óptico y a los tubérculos cuadrigó- 
minos anteriores, y terminan en estas tres masas ganglionares, a las que se da el 
nombre de ganglios ópticos primarios. Aquí terminan por. ramificaciones arborescen- 
tes finas, las fibras del nervio óptico procedentes de la capa ganglionar de la retina. 

Con ello, sin embargo, no hemos llegado al término de la vía óptica, porque, 
en estos ganglios, las mencionadas ramificaciones arborescentes de las fibras ópti- 
cas se relacionan con células nerviosas, de las que se desprenden nuevos cilindroejes en 
dirección centrípeta. Aquí, por lo tanto, empieza la segunda neurona, y estas nuevas 
fibras llegan al tercio posterior de la cápsula interna, donde se desplegan a manera 
de un abanico, y formando la radiación óptica de Gratiolet, van a parar a la capa 
cortical del lóbulo occipital o, más concretamente, al cuneus. En esta zona de uno y 
otro hemisferio, está situado el centro de la visión, es decir, el llamado ganglio 
óptico secundario, campo cortical psicoóptico o esfera visual. En este sitio, las excita- 
ciones recibidas en la retina se transforman en percepciones sensoriales. 

Ni aun ahora hemos terminado nuestra descripción, porque la simple transfor- 
mación de la excitación retiniana en percepción sensorial no basta todavía para la 
comprensión intelectual completa.. Por este motivo, parten de las células gangliona- 
res del cuneus, en las más diferentes direcciones, numerosas fibras, que ponen 
la esfera visual en comunicación con otros centros psíquicos, y que constituyen las 
fibras de asociación. Por medio de éstas, se establece la comunicación entre el cen- 
tro visual y los centros intelectuales, comunicación que da lugar a la producción de 
modificaciones de las células ganglionares corticales y a estas modificaciones está 
ligada la memoria. Sabemos que podemos reproducir mentalmente los objetos que 
hemos percibido en otra ocasión, lo cual constituye las imáBtwldes ópticas de la 
memoria. El centro de las percepciones ópticas debe estar en la corteza 
del cuneus y de la primera circunvolución occipital. Toda 
los centros de este lóbulo correspondientes a la sensació 
y a las de los colores están separados unos de otros. D 
de la substancia cortical del lóbulo occipital debe c uir el depósito de las imá- 
genes Ópticas de,la memoria. Si esta zona es deste da por afecciones de la corteza 
occipital (procesos de reblandecimiento, “apro: ores), puede desarrollarse un 


estado que recibe el nombre de ceguera psige stos enfermos pueden conservar 
la visión íntegra, pero no reconocen los T0) onstituye un síndrome poco fre- 
cuente. Para su producción, es preciso (ye .e*hayan producido alteraciones de los 
lóbulos occipitales de uno y otro hemisfgN 


spacio, a la luminosa 
modos, una gran parte 


IM. Diferent ormas de la hemianopsia 


Bajo el nombre d opsia, se entiende la supresión de una 
mitad del campo vis mbos ojos. 

Puede disting 9) esde el punto de vista de su naturaleza, una 
hemianopsia orgdpicg”y una hemianopsia refleja, y, bajo el concepto 
de su manifestacióééxterna, una hemianopsia heteronima y una hemia- 


nopsia homo Te) 
S 


+ A . . 

KN iattan la mitad temporal de uno y otro campo visual, deci- 

mos ay una hemianopsia heterónima y, más concretamente, bi- 
temporal. Esta hemianopsia bitemporal es la forma más frecuente de la 


a) Hemianopsia heterónima 


Ae lanopsia heterónima, y la lesión que la produce debe radicar en el 
a 


O 


ma. Si imaginamos un corte sagital que pasa por la línea media 


o se ha decidido si ' 
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del quiasma, serán seccionadas todas las fibras ópticas que se cruzan, 
al paso que quedarán intactas las fibras que no experimentan el entre- 
cruzamiento. Las fibras que se cruzan proceden de la mitad nasal de una 
y otra retina. Si estas fibras están destruídas o no están en condiciones 
de transmitir las excitaciones, debe quedar suprimida la mitad temporal 
de uno y otro campo: visual, en virtud de las conocidas leyes de la pro- 
yección. Generalmente, las lesiones que producen la hemianopsia bi- 
temporal se inician en la línea media del quiasma, dejando íntegras, 
al principio, las partes laterales. 

La hemianopsia bitemporal apenas se observa más que durante la 
juventud o la edad mediana. 

Como causas de ella figuran : 

1.2 Los tumores de la base del cráneo, y, sobre todo, los del esfe- 
noides. Así, se han encontrado sarcomas de la silla turca o del ángulo 
anterior del quiasma. 

2.2 También desempeñan un gran papel en esta hemianopsia los 
tumores de la hipófisis, en los que deberemos pensar inmediatamente, 
cuando a la vez el enfermo presente el cuadro de la acromegalia. 

3." ¡Sobre todo, la sífilis de la base del encéfalo, en forma de goma 
o de endarteritis, constituye una de las causas más importantes y más 
frecuentes de la hemianopsia bitemporal. Debemos pensar en este pro- 
ceso específico, cuando las manifestaciones morbosas siguen una marcha 
alternativa o recidiven de una manera periódica. El examen oftalmos- 
cópico no da a veces dato alguno, pero. en otros casos, se desarrolla una 
papilitis o una atrofia incompleta de la papila, según cual sea, el pade- 
cimiento fundamental. € 


comparación 
ambas partes 


La forma binasal de la hemianopsia heterónima es muy rar 
de la bitemporal. En ella, es preciso que el quiasma sea invadi 
laterales, por efecto «de afecciones situadas simétricamente. o” sucede algunas 
veces, cuando un tumor abraza el quiasma y, de este QS resa en uno y otro 


lado del mismo las fibras ópticas que no se entrecruzan. s fibras proceden. de 
la mitad temporal de una y otra retina, y, por lo ta gu lesión debe dar por 
resultado una hemianopsia binasal. Esta forma es Ara. Tan sólo debe recor- 
darse que, en el curso de la tabes, pueden pr mitaciones perfectamente 
simétricas del campo de la visión, que no deben Y fundidas con la hemianopsia. 


b) Hemianopsja, homónima 


El aspecto clínico de la hemf sia homónima es completamente 
distinto del de la heterónimay Q) l nombre de hemianopsia homó- 
nima, se entiende la supresi ON a de las mitades derechas, ora de las 
mitades izquierdas, de c npo visual. Esta hemianopsia debe ser 
producida por una sofás a vía óptica en el trayecto que va desde el 
quiasma a la corteza occifsefal. Si la cinta óptica izquierda, por ejemplo, 
ha quedado comple, Gnpnte destruída, están destruídas las fibras pro- 
cedentes de la mit mporal del ojo izquierdo y de la mitad nasal de la 
retina derecha, , por lo tanto, las porciones de campo visual que, 
en uno y otr S corresponden a la derecha de la línea media, y se ha 
producido 1emianopsia homónima derecha. En esta hemianopsia 
completa,qprdducida por una lesión de la cinta óptica, el campo visual 
de cad está dividido en una mitad dotada de sensibilidad visual y 


otra n iega, separadas una de otra por una línea vertical que pasa 
po punto de fijación. 
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Además, deben mencionarse dos hechos a este propósito. 

En primer término, las causas que producen esos trastornos no 
suelen estar situadas en el interior de la cinta óptica, sino que empiezan 
por obrar sobre ella en su periferia. Por otra parte, las fibras nerviosas 
procedentes de las zonas periféricas de la retina están también situadas 
en la periferia de la cinta Óptica. Así se explica que la reducción simé- 
trica de los dos campos visuales generalmente llegue a la periferia. 

En segundo término, se comprende fácilmente que algunos pro- 
cesos morbosos, hemorragias, reblandecimientos, tumores, etc., no des- 
truirán siempre de un modo inmediato la cinta óptica entera, sino que, 


en algunos casos, la reducción del campo visual afectará únicamente a 


cuadrantes del mismo, dispuestos simétricamente. Las puntas de estos 
sectores corresponden siempre al punto de fijación. Esta forma recibe 
el nombre de hemianopsia en cuadrante. 

Hemianopsia producida por una lesión dej la cinta óptica. En la 
hemianopsia completa, la línea que «separa la mitad subsistente del 
campo de la visión, de la mitad suprimida, pasa por el punto de fijación 
y, en la hemianopsia incompleta, la punta de los sectores corresponde 
igualmente a dicho punto. 

Hemianopsia homónima completa de origen cortical o subcortical. 
En algunos casos, no queda suprimida una mitad entera del campo vi- 
sual, sino que. en el punto de fijación, hay una pequeña zona, que 
avanza por esta mitad del campo y que sigue siendo percibida (conser- 
vación de la sensibilidad de la mácula). Este hecho se explica por la 
llamada inervación doble de la mácula. Es más que p¿obable que, de 
cada mácula, parten fibras que se cruzan en el quias1 r fibras que no 
experimentan este entrecruzamiento, de modo qu mácula está 
representada en la corteza de uno y otro lóbulo df£ypital. Así debemos 
admitir, por ejemplo, que la mitad nasal de l: ula del ojo derecho, 
no solamente posee su centro en la corteza o ¡fal de la izquierda, sino 
que también hay una vía que va de ella XN orteza occipital del lado 
derecho. 

En una hemianopsia mara D) al o subcortical, puramente 
parcial, en que no están alteradag,nms%que pequeñas zonas del centro 
de la visión, aparecen, en el cam isual, escotomas homónimos y dis- 
puestos simétricamente, de formalkipbular, o escotomas en forma de sec- 
tores, cuyas puntas están un o distantes del punto de fijación. En la 
práctica, sin embargo, los os no se presentan en una forma tan 
sencilla como en un esg 


Causas. — La heny Ópsia homónima puede depender, naturalmen- 
te, de diferentes AZ Muchas veces, forma parte de las manifesta- 
ciones del ataqu apOplético (vértigos, atontamiento, cefalalgia, etc.). 
También se obse trastornos del lenguaje, cuando la lesión está si- 
tuada en eb to, señalado por Naunyn, en que la circunvolución 
angular se inúa con el lóbulo occipital. En este caso, puede tratarse 
de Ta for, tica de la afasia, es decir, de la afasia con ceguera verbal. 
BE e RÓS no puede leer lo que ha escrito (paralexia), o designa los 
obj AN on palabras distintas de las apropiadas. En la embolia de la 
arteri? silviana, puede producirse la afasia motora. Si la hemianopsia 
roducida por uņa hemorragia, puede, a veces, producirse una me- 
OR , después de la reabsorción del foco, pero esta evolución es poco 
frecuente. También se comprende que la lectura y la escritura están 
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Rómer, Tratado de Oftalmología. Lámina XXIX. 


EREN Fascículo de la mácula. 
ERTS Infundíbulo. 


7 Tubérculos mamilares. 


E Fibras de la pupila. 


1... Cuerpo geniculado externo. 


ES o ETA -).-- Cuerpo geniculado interno. 
Núcleo del nervio ) j ) 


` vulg D mn. } f A Y AN $ , A : 
motor ocular común j i i \ a a e Pulvinar del tálamo óptico. 
A ) Y 


> e Cuerpo bigémino anterior. 
== Cuerpo bigémino posterior. 
Vía piramidal motora. 


|` Via piramidal sensitiva. 


Radiaciones ópticas. Lóbulo occipital. 


S Trayecto de las vías ópticas. 
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mucho más alteradas en las hemianopsias del lado derecho, que en las 
del lado izquierdo. En la hemianopsia producida por una lesión de la 
cinta Óptica. debe pensarse, en primer término, en un tumor procedente 
de la base del cráneo o del lóbulo temporal. A la vez, se producen otras 
parálisis de los nervios craneales. 


Escotoma centelleante 


El escotoma centelleante es una hemianopsia de origen reflejo. En 
él se trata de una angioneurosis, y tiene relaciones manifiestas con la 
hemicránea, por lo cual se le ha dado también el nombre de jaqueca 
oftálmica. 

En el escotoma centelleante, los trastornos de la visión consisten 
igualmente en una forma de hemianopsia. Al principio del ataque, apa- 
rece, junto al punto de fijación, una zona ciega, de modo que el enfermo 
no ve nada en este sitio. A partir de esta zona, la reducción del campo 
visual va avanzando hacia la periferia, a la vez que aparecen en ella 
zonas luminosas en forma de zigzag. En todos los ataques, la supresión 
del campo visual afecta una misma mitad de ambos ojos. Por lo tanto, 
se produce una especie de hemianopsia, bien que de una causa comple- 
tamente distinta de las antes mencionadas. En (cuanto las imágenes 
luminosas han alcanzado el límite del campo de la visión en la mitad 
externa de ambos ojos, el centelleo desaparece y la visión se restablece 
lentamente, a partir del centro. En otros casos, la hemianopsia del esco- 
toma centelleante puede revestir una forma homónima, y la zona ciega 
está separada de la mitad sensible, por una línea limita a vertical 
También puede afectarse únicamente, en algunos casos, l d supe- 
rior o la mitad inferior del campo visual. En otros ca almente, 
la hemianopsia está poco pronunciada, y únicamente e una niebla 
uniforme y centelleante delante de los ojos. 

El escotoma centelleante tiene un origen ce y es considerado 
como una angioneurosis, es decir, como una rbación de la iner- 
vación vascular en las zonas corticales ópti lóbulo occipital. 

El ataque dura desde un cuarto de heralkadMmnedia hora, y, tras ello, 
aparecen cefalalgias, náuseas y hasta vos. 
Tratamiento. — Supresión de los ajos mentales excesivos. Al 
principio del ataque, puede consegue su supresión por medio de la 
administración de café, de té o des. Estos enfermos descubren muy 
pronto el medicamento que lez aË n mayor grado, como la quinina, 
la aspirina, la antifebrina, ENS 


it 
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En resumen ; O la localización de los trastornos vi- 
suales de la vía ópiiejen la forma siguiente: La lesión debe estar 
situada delante def”wmasma, en el nervio óptico mismo, en todos los 
casos en que la sión del campo visual afecte un ojo tan sólo, o en 
que la supregXNMNel mismo abarque ambos ojos, pero no en una forma 
homónima. sión debe ser atribuída al quiasma, cuando se produzca 
una hemiatopsia temporal, y, en este caso, únicamente se habrán afec- 
tado 1 as que experimentan el entrecruzamiento. Finalmente, debe 


Ta a lesión en un punto superior al quiasma, cuando la hemia- 
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nopsia sea homónima, de modo que estén suprimidas ambas mitades 
derechas o ambas mitades izquierdas del campo visual. 


130. Sintomas oculares y diagnóstico local 
de los tumores encefálicos 


¿Hasta qué punto pueden ser útiles los síntomas oculares 
para el diagnóstico local de un tumor del encéfalo ? 


1. El éstasis de la papila es realmente el síntoma ocular más fre- 
cuente en los tumores del encéfalo, pero no es un síntoma precoz. Por 
otra parte, no nos da dato alguno sobre la localización y las dimensiones 
del tumor. Tan sólo cuando aparecen trastornos visuales precoces con 
estasis de la papila, en un tumor encefálico (muchas veces la potencia 
visual se mantiene todavía en buenas condiciones cuando el estasis 
papilar es ya acentuado), podremos admitir que probablemente el tumor 
está situado en el cerebelo o en el ángulo pontocerebeloso, o que ha 
invadido el quiasma y las vías ópticas en la base del encéfalo. 

2. En los tumores de las circunvoluciones centrales, en los del 
lóbulo temporal, en los situados en la zona del lenguaje, en los del 
cuerpo calloso y en los de los ventrículos cerebrales, los síntomas ocu- 
lares no desempeñan papel alguno. 

3. En los tumores del lóbulo parietal y del lóbu onza, se pro- 
ducen ciertamente síntomas oculares, pero carece 8 otable impor- 
tancia diagnóstica. Q) 

4. Las regiones encefálicas en que los siÆNMas oculares poseen 
un valor decisivo son : 

a) Los pedúnculos cerebrales: El sí 
enfermedades de estos pedúnculos es la 
en un lado y de las extremidades del uesto (síndrome de Weber). 

b) En la protuberancia: El sí ON: importante de los tumores 
de la. protuberancia es la hemipl alterna, que puede revestir dife- 
rentes formas : 

Primera forma: a e en la mitad de la cara correspon- 
diente al lado ocupado por or, parálisis de las extremidades o del 
hipogloso del lado opues álisis de Gubler). 

Segunda forma: Qi del motor ocular externo del lado ocu- 
pado por el tumor y isis de las extremidades del lado opuesto. 

Tercera form” álisis del trigémino en el lado opuesto por el 
tumor y parálisis WegAas extremidades del lado opuesto. 

También, e admitirse la existencia de un tumor de la protube- 
rancia en la ¿xáMisis conjugada de la mirada, y, en este caso, esta pará- 
lisis corre e al lado ocupado por el tumor. 

laz tubérculos cuadrigéminos y la glándula pineal: 


más importante de las 
sis del motor ocular común 


2 


C o el cuadro clínico está dominado por la oftalmoplejía y, especialmente, 
cualldo los músculos del globo ocular están interesados en ambos ojos y hay, además, 
erturbación del equilibrio en la estación en pie y en la deambulación y sobre- 
e%una sordera unilateral, debemos pensar en la existencia de un tumor de la 


de 
e de los tubérculos cuadrigéminos. 
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d) El cerebelo: Los síntomas más importantes de un tumor del 
cerebelo son la ataxia parcial, los vértigos, los trastornos del funciona- 
miento de los músculos oculares (contracciones nistágmicas), la diver- 
gencia de los ejes oculares, las parálisis conjugadas de la mirada y la 
anestesia refleja aislada de la córnea, 

e) La base del encéfalo: Siem- 
pre que haya síntomas oculares, hay 
que ver si se les puede explicar por 
un tumor situado en la base del en- 
céfalo. De un modo especial, los tu- 
mores de la fosa craneal media pro- 
ducen generalmente síntomas ocula- 
res, porque, en esta región están 
situados, en una proximidad mutua, 
el nervio óptico, el quiasma, la cin- 
ta óptica y los nervios motores del 
globo ocular. 

f) Los tumores de la silla tur- 
ca: Cuando el tumor está situado en 
la línea media, se produce una he- 
mianopsia bitemporal ; cuando ¡o es- 
tá en un nervio óptico, se produce la 
ceguera de un ojo; cuando lo está 
detrás del quiasma, es decir, en la 
cinta óptica, se produce una hemia- 
nopsia homónima. Si el tumor inva- 


A ji Fig. 301. — Tumor de la hipá con hemia- 
de la fosa media del cráneo, se pro-  nopsia bitemporal y con eẹ edro Jle la acro- 
ducen parálisis de los músculos del “O, 


globo ocular. 
g) Tumores de la hipófisis: Hemianopsia bic y el cuadro 


de la acromegalia (fig. 301). x$ 


131. Síntomas oculares en varias ebferrfedades del encéfalo 
y de la me 


Síntomas oculares en las e dades de la protuberancia 


Los síntomas cardinale 
rancia (tubérculo solitario, s 


na afección tumoral de la protube- 
a, goma) son: 1.” Estasis de la papila ; 
2.” Parálisis del motor externo, acompañada de parálisis del fa- 
cial ; 3.” Parálisis cruzada kobre todo, parálisis conjugada, acompañada 
de una hemiplejía dejado opuesto o parálisis facial y parálisis conju- 
gada en el mismo, y acompañada de hemiplejía del lado opuesto. 


KSintomas oculares en la meningitis 


1. Meningitis tuberculosa: Neuritis óptica (25-30 por 100 de los 
Ec, rculo solitario de la coroides (10 por 100), trastornos de las 
O reflejas de las pupilas (10-15 por 100). En la meningitis tu- 
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berculosa, las alteraciones oftalmoscópicas son las que ocupan el primer 
puesto entre los síntomas oculares. 

2. Meningitis cerebroespinal epidémica: Neuritis óptica, parálisis 
de los músculos oculares (13-15 por 100), hendidura palpebral abierta 
en el coma acentuado, oftalmía metastásica (5 por 100). 

3. Meningitis supurada de origen ótico: Parálisis del motor 
ocular externo y, a veces, del facial. Es rara la oftalmía metastásica, y 
lo mismo sucede con la neuritis óptica. El estasis de la papila depende 
generalmente de complicaciones intracraneales, como el absceso ence- 
fálico y la flebitis del seno lateral. [También el síndrome de Gradenigo : 
parálisis del sexto par acompañado de violentos dolores del trigémino, en 
el curso de una otitis media supurada. — M. A.] 


Síntomas oculares en la hidrocefalia 


El estasis de la papila es la manifestación oftalmoscópica más fre- 
cuente en la hidrocefalia. No lo es tanto la existencia de una neuritis 
óptica o de una atrofia consecutiva a la misma. Tiene gran importancia 
el hecho de que en la hidrocefalia cronica es muy frecuente la existencia 
de una atrofia simple del nervio optico, sin que se encuentren las ma- 
mifestaciones ordinarias de una inflamación precedente. Esta atrofia sim- 
ple del nervio óptico se observa especialmente en los niños más pequeños, 
y, por lo tanto, de un modo preferente, en la hidrocefalia congénita, 
siendo debida, en este caso, a la compresión que ejerce sobre la cinta 
óptica el fondo del tercer ventrículo abombado hacia abkjo. 

Finalmente, se observan en la hidrocefalia la gsgu8da u otros tras- 
tornos visuales acentuados, sin que podamos desc la causa de ellos 
con el oftalmoscopio. Es indudable que en estos eO desempeñan algún 
papel la acción compresora sobre las vías SÉS de transmisión y las 
alteraciones de la corteza cerebral. 

Pocas veces se observan en la hidro 
los del globo del ojo. El más frecu 
motor ocular externo. Durante la e 1én de la hidrocefalia crónica 
o de la congénita, la pared aia a órbita es empujada en los ni- 
ños hacia abajo, por motivo eO mento que experimenta la presión 
intracraneal. A consecuencia de ®ste hecho, se produce una exoftalmía 
especial, constituida por ¿e del globo del ojo hacia abajo y 


trastornos de los múscu- 
tre ellos es la parálisis del 


adelante. 

Son menos comu hidrocefalia los restantes trastornos ocu- 
lares. Tan sólo el nigm3nus se observa con alguna mayor frecuencia. 

Finalmente, tortas que el hidrocéfalo interno crónico pue- 
de producir sinia aparentemente focales, hasta en casos en que está 
exento de complicaciones, de modo que pueden aparecer el nistagmus, 
las parálisis" facial y del globo del ojo, la ataxia cerebelosa “y el 
temblor infEy onal. 


+ 
S Síntomas oculares en la tabes 
Rigidez refleja de la pupila (80 por 100 de los casos aproximada- 


. . . . . F Y 
oservaciones, la rigidez refleja de la pupila es más frecuente todavía 


le 
xy te), miosis (25 por 100), anisocoria (25 por 100). — Según algunas 


AČ 
i: SÍ 
SO 


NEUROLOGÍA OCULAR 569 


que la falta de los reflejos rotulianos. También tiene importancia el he- 
cho de que en la mayoría de los casos puede comprobarse la rigidez re- 
fleja en el período preatáxico, hasta el punto que constituye un síntoma 
precoz importante de la tabes. Este síntoma se observa simultáneamente 
en ambos ojos, las más de las veces, pero en algunos casos se produce 
una rigidez refleja de una pupila tan sólo, y debe recordarse que la 
importancia diagnóstica de este fenómeno es idéntica a la de la rigidez 
refleja bilateral. Por lo demás, se dice que la rigidez refleja es unila- 
teral, cuando falta la reacción directa a la luz, aunque se produzca la 
reacción consensual en el ojo opuesto, al paso que la iluminación de 
éste produce naturalmente una reacción directa a la luz, sin que se ob- 
serve la reacción consensual en el primer ojo. 

2. Otro síntoma ocular en la tabes, es la parálisis de los múscu- 
los del globo del ojo (20 por 100). 


as parálisis de los músculos oculares que se producen en la tabes 
tienen -algunos rasgos clínicos característicos. La mayor parte de ellas 
aparecen en un período relativamente precoz del curso de la afección. 
A esto se añade su carácter, muchas veces fugaz; son parciales, y des- 
aparecen rápidamente en muchos casos. Además, tienen tendencia a re- 
cidivar. En este caso, pueden afectar varias veces el mismo músculo, 
o bien, después del primer ataque, son invadidos otros músculos en los 
ataques sucesivos. Sobre todo. las parálisis que se observan en la tabes 
ce las parciales del motor ocular común. Son algo menos frecuentes 
las del motor ocular externo, y, sobre todo, lo es la del oblicuo superior. 
Merece notarse, además, que la oftalmoplejía intrínseca es myy rara en 
la tabes, y la causa más frecuente de esta forma de paráljeig es la sí- 
filis. Tampoco debe atribuirse generalmente a la tabes la isis bila- 
teral del motor ocular común, ya que la mayoría de los(ptg0s en que se 
presenta este fenómeno depende de una causa basal O la sífilis en- 
cefálica. En cambio, se han observado casos xC e* la oftalmoplejía 
extrínseca es producida por la tabes. 

3. Atrofia del nervio óptico. — El tercer EQ ma ocular de la tabes 
es la atrofia simple del nervio óptico, que Serva próximamente en 
10 por 100 de los casos, y puede apar K todos los períodos de la 
enfermedad, si bien lo hace sobre tod el período preatáxico. Tiene 
también importancia diagnóstica el heckg)de que la atrofia del nervio óp- 
tico puede preceder años enteros a Qj paion de las demás manifesta- 
ciones tabéticas. 

Los trastornos visuales pr de esta atrofia consisten en la dis- 
minución de la agudeza ce e la visión y en el estrechamiento del 
campo visual en un grado vez más acentuado. Estos dos trastornos 
visuales se acompañan (mufttámente, y se inician de un modo muy lento. 
El enfermo se queja dexefue ve los objetos más pálidos y de un modo 
más confuso. Posgfbyeces aparecen manifestaciones subjetivas de ca- 
rácter irritativo, AS el deslumbramiento, la percepción de centelleo, 
etcétera. Ordi ente, uno de los ojos ofrece estas alteraciones an- 
tes que el SS y hasta puede suceder que el enfermo no se dé cuenta 
de la OS el primero hasta que empieza a interesarse el segundo. 
Otras mycfhs veces, por el contrario, ambos ojos se interesan en una 
forma=iekal. Además de la disminución de la visión central, llaman la 


aten el enfermo las perturbaciones de la sensibilidad de los colo- 
os 


as hojas verdes de los árboles le parecen cada vez más descolori- 
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das, no percibe ya el color rojo, etc. Finalmente, la agudeza visual cen- 
tral, así como la visión periférica, van debilitándose cada vez más y aca- 
ba por producirse una amaurosis completa. Por término medio, debemos 
contar con que se producira la amaurosis en el curso de dos a cuatro 
años. Algunas veces, el proceso tiene una evolución más rápida, y, 
por el contrario, en los casos más felices, la disminución de la potencia 
visual es más lenta y se extiende a seis o doce años. Es una excepción 
que el enfermo conserve una parte de su agudeza visual hasta el fin de 
la vida. 

Nuestra terapéutica es impotente para combatir la atrofia del ner- 
vio óptico, En vista de la relación que hay entre esta afección y la sífi- 
lis, se suscita naturalmente, en primer término, la cuestión de si debe 
prescribirse un tratamiento específico. Podríamos contestar afirmativa- 
mente a esta pregunta, si no hubiera observaciones en que, así la tabes 
como la atrofia del nervio óptico, se han agravado bajo la acción del 
tratamiento. De todos modos, el tratamiento especifico debe ser em- 
pleado con toda clase de precauciones. A pesar de ello, este tratamiento 
está indicado, cuando, al principio de la atrofia del nervio óptico, no 
ha podido establecerse todavía el diagnóstico diferencial entre la tabes 
y la atrofia descendente del nervio producida por la sífilis encefálica. 
También debe prescribirse el tratamiento específico cuando la infección 
data de poco tiempo, o no ha sido objeto más que de un tratamiento 
insuficiente. 


Limitado valor diagnóstico de los síntomas oculares en las restantes 
afecciones cordonales y sistematizadas de 1 edula 


Pueden dividirse las afecciones medulares en dos «ep grupos; 1.2 Afec- 
ciones cordonales y sistematizadas ; 2.2 Afecciones difusa, s observaciones clíni- 
cas han demostrado que en cada uno de estos dos gryfks hay una enfermedad en 
la que los síntomas oculares tienen una important special. Estas enfermeda- 
des son la tabes entre las sistematizadas, y la AS) en placas entre las difusas. 

En las restantes enfermedades cordonales ematizadas de la medula es- 
pinal, la importancia diagnóstica de los sín Nostares es mucho menor, y, en 
parte, es negativa. 

En la ataxia hereditaria, el único séņto ocular constante y que merezca la 
atención es el nistagmus, 0, por mejo ecir, contracciones irregulares parecidas 
a este fenómeno. Estas contracciones a Cen cuando el enfermo dirige la vista en 
sentido lateral. 

En la parálisis espinal espásticl Ags síntomas oculares faltan completamente. 

En la mielitis combinada d cordones laterales y posteriores, pueden pro- 
ducirse síntomas oculares co ente parecidos a los de la tabes, pero menos 
frecuentes que en ésta. 

En la parálisis espástiga 1génita o adquirida en las primeras edades de la vida. 
los síntomas oculares O; an en primer término, y como el síntoma más impor- 
tante y frecuente, pof layAparición de un estrabismo concomitante. 

En la parálisis eXuigal ascendente aguda, no se encuentran otros síntomas ocu- 


lares que las KK de los músculos del ojo. 


En los rest: grupos de enfermedades en que se trata de una degeneración 
de la vía de emisión motora y de estados atróficos de los músculos, los sín- 
tomas ocul o poseen valor diagnóstico importante. Pertenecen a estos gru- 

) 


pos la att auscular espinal progresiva, la atrofia muscular neurósica y la atro- 
SN también llamada distrofia muscular progresiva. En estas enfermeda- 


fia px 
des, AN o merece nuestra atención la parálisis degenerativa del músculo orbicu- 
ISSN isminución del parpadeo, y muy pocas veces se.observa en ella la parálisis 
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músculos del ojo. 
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Síntomas oculares de la esclerosis en placas 


En la tabes, el síntoma ocular que se observa con más frecuencia 
es un trastorno de las reacciones pupilares, es decir, la rigidez refleja. 
Siguen las parálisis de los músculos del globo ocular, y, finalmente, la 
atrofia del nervio óptico. En la esclerosis en placas, los síntomas ocu- 
lares revisten un agrupamiento completamente distinto. En ella, ocu- 
pan el primer puesto entre los síntomas oculares las alteraciones del 
nervio óptico y los trastornos de la visión; siguen las alteraciones de 
los músculos oculares, y, en último término, las alteraciones de las 
pupilas. 

Primer síntoma: Alteraciones del nervio óptico y trastornos de la 
visión (50 por 100). 

En muchos casos, se observa el cuadro de una atrofia simple del 
nervio óptico. La papila presenta un color idéntico al que ofrece en esta 
atrofia, y presenta límites precisos. Algunas veces, se nota que la mitad 
de cada papila correspondiente al lado nasal presenta todavía una co- 
loración ligeramente rojiza. Casi con igual frecuencia que la atrofia to- 
tal de la papila, se encuentra una atrofia limitada a su mitad temporal. 

Merece notarse, sin embargo, que, en oposición a la tabes, no po- 
cas veces el nervio óptico presenta, en la esclerosis en placas, el cuadro 
de la neuritis óptica, si bien los casos de este género no constituyen 
más que una pequeña minoría, en comparación de los que presentan 
alteraciones atróficas. De todos modos, es un rasgo clínico de las altera- 
ciones del nervio óptico en la esclerosis en placas, la posibili KEN que 
conserven, durante largo tiempo, un carácter unilateral. XA hecho 
debe ser tenido en cuenta en caso necesario al establecer lag nóstico. 

Las investigaciones, sobre todo las de Uhthoff, ha ostrado que 
estas alteraciones del nervio óptico existen peri ate en la escle- 
rosis en placas, en 50 por 100 de los casos. Se ha 1 notar con razón 
que esta elevada proporción de alteraciones anat atológicas del ner- 
vio óptico no es aventajada más que por lencia con que este 


nervio se afecta en los tumores del encéfal fualada más que por la 
lúes cerebral y por la meningitis tuberculo, La importancia de las al- 
teraciones del nervio óptico y de los trast s de la visión en el diagnós- 


tico de la esclerosis en placas, no estra tan sólo en su frecuencia, sino 
también en la posibilidad de que an a los restantes síntomas de 
esta afección. Hasta puede suce )h algunos casos de esclerosis en 
placas, que se produzcan tras visuales, sin que podamos encontrar 
con el oftalmoscopio al que puedan haberlos producido. 

No pocas veces, igu , la forma que revisten los trastornos vi- 
suales proporciona e. para el diagnóstico de la esclerosis en 
placas. En esta co o d, las relaciones entre los trastornos de la vi- 
sión y las O Co A por el oftalmoscopio no son tan constan- 
tes como en la ta] N puede suceder que el examen oftalmoscópico 
revele la AN o) una palidez atrófica o de alteraciones neuríticas 
de la Pza IN le, sin embargo, la agudeza visual no deje nada que 
desear. En N O SN en cambio, se comprueba una perturbación .con- 
siderabl la función visual, sin que encontremos forzosamente una 
pos aj]ecuada, cuando practicamos el examen oftalmoscópico. Al- 
S Ces, en fin, los hechos de ambas naturalezas están en mayor 
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armonía mutua. Precisamente en la esclerosis en placas o múltiple, he- 
mos de tener presente que las alteraciones de la papila no nos dan a 
conocer siempre la extensión ni el grado de las lesiones anatómicas de la 
vía óptica. 

No pocas veces, los trastornos visuales aparecen de un modo tem- 
pestuoso, y hasta completamente repentino, en la esclerosis múltiple. 
En los casos de este género, los trastornos visuales llegan frecuente- 
mente hasta la ceguera. En la mitad de los enfermos de esclerosis en 
placas, sin embargo, se nota una disminución más lenta de la potencia 
visual. En una palabra, no puede trazarse una regla idéntica para to- 
dos los casos. 

Los trastornos visuales de la esclerosis múltiple se distinguen tam- 
bién, en gran manera, de los de la tabes, por el curso que siguen. En 
la gran mayoría de los casos, la atrofia tabética termina por la amau- 
rosis, al paso que en la esclerosis múltiple, la ceguera completa cons- 
tituye un fenómeno raro, y aun en las observaciones más desesperadas, 
suele observarse una mejoría. Más adelante, pueden producirse reci- 
divas, y precisamente estas variaciones en la intensidad de los trastor- 
nos de la visión constituyen uno de los caracteres distintivos de esta 
enfermedad. 

Los trastornos visuales de la esclerosis en placas consisten en que 
el enfermo ve los objetos de una manera más confusa. No se observan 
la sensación de centelleo ni otras manifestaciones subjetivas de carácter 
irritativo. 

En el estado del campo de la visión en la esclerosis múltiple, se 
nota igualmente, en mayor o menor grado, la falta una regla cons- 
tante. Unas veces, hay escotomas centrales con i Tlad de la por- 
ción periférica del campo visual, o, por el contrarį IQ reducción de la 
misma. En otros casos, se encuentran reducci concéntricas regula- 
res o irregulares. Son raros los escotomas lares. En algunas ob- 
servaciones, estos diferentes trastornos mpo visual se suceden 
unos a otros con breves intervalos. 

Cuando los trastornos visuales AT n la forma de un escotoma 
central, el diagnóstico diferencial,e keda esclerosis múltiple y la neu- 
ritis retrobulbar puede ofrecer difultades. 

Segundo síntoma: Parális( Y los músculos del ojo. 


1) 


Las parálisis de estos w: s son algo frecuentes en la esclerosis 


en placas (20 por 100), so reve duración, y, por sus caracteres, de- 
muestran que proceden origen central (parálisis de los movimien- 
tos asociados del ojo (9% convergencia, oftalmoplejía extrínseca, pa- 
resia parcial del mo D común). Además puede encontrarse el nis- 
tagmus puro (I 00), al paso que no son tan frecuentes las con- 
tracciones nista yormes. 

Tercer ¿sígígma : Reflejo pupilar. 

En coni«eftosición a lo que ocurre en la tabes, la rigidez pupilar 
y la mioğ n muy raras en la esclerosis múltiple, y es más frecuente 
obsertakutha vivacidad anormal de los reflejos puprlares. 

SOS el concepto terapéutico, el tratamiento de los trastornos ocu- 

n la esclerosis en placas es el de esta enfermedad en general. 

pleo de la electricidad, de la hidroterapia, del masaje y de la quinesi- 
rápia en la ataxia. Entre los medicamentos internos, los más impor- 


lare 


Ò tantes son el yodo, el mercurio y el arsénico. En cuanto al tratamiento 
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de las alteraciones oculares mismas, consiste principalmente en conso- 
lar al enfermo con la esperanza de que, en la mayoría de los casos, no 
se produce la amaurosis completa. 


Limitado valor diagnóstico de los síntomas oculares en las restantes 
afecciones más o menos difusas de la medula 


Estas enfermedades medulares más o menos difusas pueden dividirse, igual- 
mente, en dos grupos, uno en que los síntomas oculares poseen un gran valor diag- 
nóstico, y otro en que la importancia diagnóstica de los síntomas oculares es mu- 
cho menor. Entre las enfermedades difusas, pertenece, sobre todo, al primer grupo 
la esclerosis múltiple, de la que ya hemos tratado. El segundo grupo está constituído 
por los tumores de la medula, por las enfermedades de las vértebras, por las le- 

| siones traumáticas de la medula y por la siringomielia y la mielitis. 


En los tumores de la medula, no se producen lesiones del nervio 
óptico, ni parálisis del globo del ojo, más que cuando sobrevienen com- 
plicaciones cerebrales. 

En las afecciones de las vértebras, puede producirse la parálisis del 
simpático, si aquéllas están situadas en las últimas vértebras cervicales 
o en las primeras dorsales. 

En las lesiones traumáticas de la medula, puede producirse la pará- 
lisis del simpático, si afectan la región cervical. 

En:la siringomielia, pueden producirse la parálisis del motor ocu- 
lar externo, cuando el proceso llega a interesar su núcleo, y lą parálisis 
del simpático. En la mielitis, puede producirse la neuritis óptķa. 


SN 


Síntomas oculares en la trombosis de lo s 


Trombosis de origen otítico. — El estasis d (JPrpila y la neuritis 
óptica demuestran la existencia de complicacj SS intracraneales. Los 
restantes síntomas oculares desempeñañ uy da menor. 

Trombosis marasmodica. — Las alt pl E es” del fondo del ojo son 
menos frecuentes que en las trombosis O otítico, pero, en cambio, 


son más frecuentes los trastornos de 1 vimientos oculares (parálisis 
asociada, en forma de a RO ada). 


Trombosis séptica. — La ex Kinia constituye el síntoma* ocular 
| más frecuente. 


N Nistagmus 


El nistagmus fina manifestación especial, constituída por movi- 
mientos del co Se suceden uno a otro con cierto ritmo, y que tienen 
la forma de e os clónicos. Las más de las veces, se trata de un mo- 
vimiento ; Orio de ambos ojos, en dirección horizontal (nistagmus 
horizontaNXro, en algunos casos, se trata de rotaciones alrededor de 
la línea vual del ojo respectivo (nistagmus rotatorio), y, finalmente 
ha ¡stagmus vertical y el nistagmus diagonal, que son mucho más 
ar da al nistagmus el calificativo de mixto, cuando los movimien- 
Py Žcilatorios están combinados con los rotatorios. También hay un 
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4 
nistagmus unilateral y hasta, en algunos casos, los dos ojos ejecutan 
movimientos diferentes. $ 
| Bajo el concepto etiológico pueden distinguirse las formas si- 
| guientes : 


1. En los individuos afectos de una deficiencia de la agudeza 
visual de origen congénito o adquirida en la primera edad, se observa 
el nistagmus óptico o congénito. Así, la blenorrea de los recién nacidos 
ocasiona frecuentemente el nistagmus, a consecuencia de las opacidades 
de la córnea y de la catarata polar que han quedado después de ella. Tam- 
bién pueden producir el nistagmus, la retinitis pigmentaria y las ano- 
malías congénitas, como el albinismo. è 
La producción del nistagmus de esta forma depende de que el recién 
nacido debe aprender a representarse ante su propia atención, los ob- 
jetos cuya imagen se forma en una y otra fóvea. En la falta muy pro- 
nunciada de agudeza visual, producida por las causas mencionadas, la | 
fóvea no adquiere esta superioridad funcional. Por lo mismo, pueden | 
obrar de una manera simultánea sobre el aparato motor, otras excitacio- 
nes sensoriales de carácter secundario, y, de este modo se explica cierta 
inquietud que se produce en los ojos. A esto se añaden, probablemente, | 
excitaciones especiales de determinados centros encefálicos, cuya natu- | 
raleza es todavía desconocida. Este nistagmus puede observarse durante | 
algún tiempo, hasta en niños cuya agudeza visual es completamente 
normal. El nistagmus congénito se distingue de las restantes formas, 
por faltar, en él, los movimientos aparentes de los objetos que acom- 
pañan a los movimientos involuntarios de los ojos en el nistagmus ad- 


quirido. 
2. El nistagmus que se observa en los obrer leados en las 
minas de carbón debe ser considerado como una ne funcional, pro- 


haya visto traba- 


ducida por la fatiga de los músculos oculares. Q 
ados a dirigir, du- 


p 
jar a estos obreros habrá observado que están Ôhli 
rante largo tiempo, las líneas visuales haci Wa, en dirección conver- 
gente. Al principio, este nistagmus apare forma de ataques, pero, 
más tarde, suele irse volviendo más pg Ínte. A la vez estos indivi- | 
duos experimentan una sensación de evs muy molesta, que se ex- 
plica por los movimientos aparentesfgele 16S objetos a que dirigen la vista. 

Esta forma puede curarse, si el ¿ iduo abandona el trabajo en las 
.minas. [Se le denomina nistagmuw*profesional. — M. A.] 
3. El nistagmús de las rmedades del sistema nervioso central 
tiene tan sólo una importa diagnóstica. Sobre todo, se le observa | 
en la esclerosis en pla Qy | 
El nistagmus Lor INS y propiamente rítmico debe ser distinguido | 
de las contraccion miramos que se observan en algunas enfer- 
medades del sisteka hervioso central. Estas contracciones se presentan, | 
sobre todo, cuajado tos ojos se colocan en posición lateral extrema, y, 
aun en el indio sano, se las puede comprobar, cuando dirige la mi- 
rada en est Nma. Entre las afecciones nerviosas en que se produce 
esta form nistagmus, se cuentan la esclerosis en placas, la meningi- í 
tis, 1 ores del encéfalo, la ataxia hereditaria, etc. 
Ny ién se observan contracciones nistágmicas en las inflamacio- 
nesAdel” oído interno. En este caso, se las debe considerar como un pi 
yv de las irritaciones de las fibras terminales del nervio vestibular. 441 
Sm 


mente deben incluirse aquí las contracciones oculares que pueden 111 


o If 
SÍ $ 
SO - EE lA 


— op 


NEUROLOGÍA OCULAR 515 


aparecer cuando el cuerpo gira alrededor de su eje. [Se le denomina 
nistagmus vestibular. — M. A.] 

Las contracciones espasmódicas tónicas de los músculos oculares 
son poco frecuentes. Tan sólo en el histerismo, se observa el llamado 
espasmo de la convergencia, en el cual los ojos avanzan inmediatamente 
hasta la posición de convergencia extrema, en cuato se les fija en un 
objeto. A la vez, las pupilas se estrechan*y se produce una acomodación 
intensa. Por lo tanto, los tres músculos asociados, es decir, el recto in- 
terno, el esfínter de la pupila y el músculo ciliar entran simultánea- 
mente en contracción espasmódica. Este estado puede modificarse fácil- 
mente por medio de la sugestión. 
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